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Los implantes son objetos inanimados e inertes 
y aunque biocompatibles, por desgracia 
no gozan del privilegio de la vida.

Respetemos el espacio biológico y su función, 
la que siempre ha tenido y la que siempre tendrá.

Y si logramos mantener estables los tejidos 
periimplantarios, quizás sólo así en un futuro 
podamos hablar del pasado.
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abreviaturas

ADN: Ácido desoxirribonucleico.
CBCT: Tomografía Computerizada de Haz Cónico.
Cel: Células.
DC 1: Diagnóstico clínico 1.
DC 2: Diagnóstico clínico 2.
DC 3: Diagnóstico clínico 3.
DC 4: Diagnóstico clínico 4.
DC 5: Diagnóstico clínico 5.
DC 6: Diagnóstico clínico 6.
D.S: Desviación estándar.
EPI: Enfermedad periimplantaria.
IG: Índice gingival.
IL: Interleucina. 
IP: Índice de placa.
ISQ: Cociente de estabilidad del implante.
M: Mucositis.
M 0: Momento cero o inicial.
M 1: Momento 1.
M 2: Momento 2.
M 3: Momento 3.
M 4: Momento 4.
M 5: Momento 5.
M 6: Momento 6.
MMP: Metaloproteinasa de la matriz.
P: Periimplantitis.
PGE: Prostaglandina E
PMN: Polimorfonucleares neutrófi los.
PS: Profundidad de sondaje.
S: Sano.
TIMP: Inhibidor de metaloproteinasa.



23

abreviaturas

SÍMBOLOS

Å: Ångström. 
>: Mayor que. 
≥: Mayor o igual que.
<: Menor que.
≤: Menor o igual que.
μm: Micrómetro.
mm: Milímetro. 
N: Newton.
%: Tanto por ciento. 

GRADOS CITOLÓGICOS

0A: Ausencia de células infl amatorias, de he-
matíes y bacterias.

0B: Ausencia de células infl amatorias y de he-
matíes con presencia de bacterias. 

1A: Ausencia de células infl amatorias y de bac-
terias con presencia de hematíes.

1B: Ausencia de células infl amatorias y presen-
cia de hematíes y de bacterias.

2A: Presencia de células infl amatorias y ausen-
cia de hematíes y de bacterias.

2B: Presencia de células infl amatorias y de bac-
terias con ausencia de hematíes.

3A: Presencia de células infl amatorias y de he-
matíes con ausencia de bacterias.

3B: Presencia de células infl amatorias, de he-
matíes y de bacterias.
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1.1
Justifi cación

Los implantes dentales han resultado ser pre-
decibles en el tratamiento de pacientes to-
tal o parcialmente desdentados (Adell et al. 
1981, Albrektsson et al. 1988, Nevins & Lan-
ger 1993, Lindquist et al. 1996, Naert et al. 
2002, Rasmusson et al. 2005, Lekholm et al. 
2006, Åstrand et al. 2008, Vercruyssen et al. 
2010, Buser et al. 2012). 

La supervivencia de los mismos es elevada, su-
perando con facilidad el 90% tras diez años 
de función (Pjetursson et al. 2004, Åstrand et 
al. 2008, Vercruyssen et al. 2010, Dierens 
et al. 2012), pero no está exenta de com-
plicaciones, siendo una de las más frecuen-
tes la enfermedad periimplantaria (Becker et 
al. 1990, Berglund et al. 2004, Lang & Ber-
glundh 2011). Son dos los procesos a los que 
nos referimos al hablar de esta enfermedad: la 
mucositis y la periimplantitis. Clásicamente la 
mucositis  ha sido defi nida como una forma re-
versible de afección infl amatoria de los tejidos 
blandos que rodean a un implante en función. 

Si además coexiste con una pérdida ósea, se 
considera como periimplantitis y será irreversi-
ble (Albrektsson & Isidor 1994). Sin embargo, 
los criterios diagnósticos y las defi niciones so-
bre estos procesos han variado en los últimos 
años (Ferreira et al. 2006, Zitzmann & Ber-
glund 2008, Lindhe & Meyle 2008, Koldsland 
et al. 2010, Corbella et al. 2011, Lang & Ber-
glundh 2011, Dierens et al. 2012, Roccuzzo 
et al. 2012; The American Academy of Perio-
dontology 2013, Rosen et al. 2013). La defi -
nición que podríamos considerar más correcta 
sería, la de una lesión infl amatoria de origen 
infeccioso que reside en la mucosa periim-
plantaria en el caso de la mucositis y que si 
afecta al hueso de soporte se correspondería 
con periimplantitis. La presencia de enrojeci-
miento, infl amación y sangrado servirían para in

tro
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el diagnóstico clínico de la primera entidad y 
si además, añadimos un aumento en la pro-
fundidad de sondaje y/o supuración junto a 
la pérdida de hueso de soporte marginal (con-
fi rmación radiográfi ca), nos encontraríamos 
ante un caso de periimplantitis (Zitzmann & 
Berglundh 2008, Lindhe & Meyle 2008, Sixth 
European Workshop of Periodontology 2008). 

En el octavo “European Workshop on Perio-
dontology” (2011), se revisaron y se actua-
lizaron de nuevo las defi niciones de las en-
fermedades periimplantarias, defi niendo a la  
periimplantitis como: “Enfermedad que cursa 
con cambios en el nivel de hueso crestal, con 
presencia de sangrado al sondaje y/o supu-
ración, y con o sin profundización concomi-
tante de la bolsa periimplantaria” (Lang & 
Berglundh 2011) y se mantuvo la defi nición 
de mucositis periimplantaria como: “presencia 
de infl amación en la mucosa alrededor de un 
implante sin signos de perdida de hueso de 
soporte” (Lindhe & Meyle 2008).

La presencia de sangrado se valoraría tras 
realizar un sondaje periimplantario con una 
fuerza no superior a 0,25 N (Heitz-May-
fi eld 2008, Lindhe & Meyle 2008, Lang & 
Berglundh 2011). Hay que destacar en esta 
ocasión, que la defi nición propuesta nos dice 
que las bolsas periimplantarias pueden estar o 
no presentes y además, que algunos factores 
como el cemento pueden ser inductores y man-
tenedores de la enfermedad (Wilson 2009,  
Kosch et al. 2014).

Se ha estimado una prevalencia de la enfer-
medad periimplantaria  a partir de los cinco 
años del 79,2% de los sujetos y del 50,6% de 
los implantes en el caso de la mucositis (Roos-
Jansåker et al. 2006b),  y entre un 28% y un 
56% de las personas implantadas, y entre el 
12% y el 43% de los implantes en el caso 
de la periimplantitis (Zitzmann &  Berglundh 
2008). No obstante, los resultados publica-
dos han sido muy variables dependiendo de 
los estudios y de las defi niciones empleadas 
(Fransson et al. 2005,  Ferreira et al. 2006, 
Roos-Jansåker et al. 2006b, Máximo et al. 
2008, Koldsland et al.  2010, Mir-Mari et al. 
2012, Casado et al. 2013, Marrone et al. 

2013, Cecchinato et al. 2014).

Atieh et al. (2013) registraron datos de muco-
sitis en el 30,7% de los implantes y el 63,4% 
de los pacientes y en el 9,6% de las fi jaciones 
y el 18,8% de los sujetos en el caso de la 
periimplantitis.

Derks & Tomasi (2015) han revisado recien-
temente esta circunstancia y han establecido 
unas medias ponderadas del 43% (CI: 32-
54%) y del 22% (IC: 14-30%) para la muco-
sitis y la periimplantitis. En cualquier caso, las 
cifras observadas para estos procesos siguen 
siendo extremadamente altas, variables y con-
trovertidas (Albrektsson et al. 2016). 

En la actualidad, para realizar el diagnóstico 
de la enfermedad periimplantaria, se tienen en 
cuenta los parámetros clínicos y radiográfi cos. 
Los clínicos consisten en medir la profundidad 
de sondaje periimplantario y poder detectar 
la presencia de sangrado y/o supuración. Los 
métodos radiográfi cos, ayudan a valorar los 
cambios en los niveles óseos a lo largo del 
tiempo de evolución del implante (Rosen et 
al. 2013). Sin embargo, cuando las prótesis 
no son removidas (Algraffee et al. 2012, Se-
rino et al. 2013) el sondaje se complica, y 
el control de la presión ejercida requiere de 
mucha experiencia para evitar falsos positivos 
(Gerber et al. 2009). Por otro lado, la baja 
sensibilidad de las técnicas radiográfi cas con-
vencionales para detectar los niveles óseos 
en vestibular y en lingual, o las alteraciones 
óseas tempranas (Brägger et al. 1991, Brág-
ger et al. 1998, Atassi 2002), hacen que el 
diagnóstico en ocasiones pueda ser controver-
tido (Albrektsson et al. 2016). 

La citología oral exfoliativa es una técnica 
diagnóstica sencilla, incruenta y útil, que nos 
permite analizar al microscopio las células ob-
tenidas por raspado de la mucosa oral, des-
pués de su toma, fi jación y tinción. Podemos 
observar los diferentes tipos celulares presen-
tes ya sean de origen epitelial o infl amatorio 
y sus características, además de la microbio-
ta oral (Lange 1973, Rusu et al. 1973). Esta 
metodología diagnóstica ha sido utilizada con 
frecuencia en el diagnóstico de diferentes le-
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siones de la mucosa oral (Diniz et al. 2004, 
Acha et al. 2005) y también en el estudio de 
las gingivitis y periodontitis (Lange 1965, Ca-
rraro et al. 1965, Rusu et al. 1973, Ceballos 
et al. 1987). Sin embargo, son muy escasos 
los estudios en el campo de la implantología, 
con únicamente tres publicaciones (Tetsch & 
Schone 1976, Olmedo et al. 2013, Alberta  
et al. 2014).

1.2
Hipótesis

Existe evidencia científi ca que apoya la teoría 
de que la enfermedad periimplantaria (EPI) es 
de origen infeccioso, con un componente infl a-
matorio asociado muy importante (Zitzmann 
et al. 2001, Quirynen et al. 2002, Lang & 
Lindhe 2003, Esposito et al. 2003, Berglundh 
et al. 2004, Lang et al. 2011). El diagnósti-
co de la EPI es inicialmente clínico con con-
fi rmación radiológica, y está basado en la 
presencia o no de sangrado al sondaje con 
presiones muy sutiles de 0,25 N (Zitzmann & 
Berglundh 2008, Lindhe & Meyle 2008, Lang 
& Berglundh 2011). Este sondaje implica una 
elevada experiencia del operador o el uso de 
sondas calibradas para ejercer una fuerza 
controlada (Magnusson et al. 1988, Deepa & 
Prakash 2012, Gupta et al. 2015). Presiones 
superiores pueden generar aumentos en la 
profundidad de sondaje, daños colaterales en 
el epitelio y sangrados iatrogénicos (Ericsson 
& Lindhe 1993, Mombelli et al. 1997, Ger-
ber et al. 2009). Estos datos pueden resultar 
confusos y difíciles de interpretar, impidiendo 
establecer un diagnóstico correcto (Baelum & 
lópez 2003, Albrektsson et al. 2016), ya que 
no existe ni un método objetivo, ni certeza 
diagnóstica. 

Además, existe la posibilidad de no poder vi-
sualizar ni sondar correctamente en algunas 
situaciones, como es el caso de la existencia 
de prótesis sobrecontormeadas, sobre todo 
cuando hay discrepancia entre el diámetro de 
la plataforma del implante y el tamaño de la 
corona protésica, si estas no son removidas 
previamente (Algraffee et al. 2012, Serino et 
al. 2013). Esta situación es especialmente pro-
blemática en el caso de prótesis cementadas 
(Wilson 2009). Así mismo, la macroestructu-
ra de  algunos diseños de implantes puede 
difi cultar la monitorización del estado de los 
tejidos periimplantarios, al no poder situar la 
sonda de forma paralela al eje longitudinal 
del implante (Mombelli & Lang 1994). 

Por otra parte, la gran variabilidad existente 
entre las diferentes defi niciones de la EPI po-
dría hacernos difícil diferenciar entre la salud 
y la enfermedad de los tejidos periimplanta-
rios (Lachmann et al. 2013, Albrektsson et al. 
2016).

Nuestra hipótesis es que el estudio de la cito-
logía oral exfoliativa de los tejidos periimplan-
tarios, puede ser de utilidad para diagnosticar 
la presencia de la enfermedad periimplanta-
ria.

1.3
Objetivos

1.3.1 Objetivo principal

El objetivo principal de este estudio es realizar 
una valoración evolutiva de la citología de la 
mucosa oral periimplantaria y su adecuación 
para el diagnóstico de la enfermedad periim-
plantaria. 
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1.3.2 Objetivos secundarios 

Los objetivos secundarios de nuestro estudio 
son:

1. Analizar la evolución citológica de la mu-
cosa periimplantaria a lo largo de doce 
meses tras la colocación del implante.

2. Analizar los aspectos citológicos periim-
plantarios en relación con los principales 
datos clínicos y radiológicos de los pa-
cientes y de los implantes. 

3. Valorar la adecuación de la citología 
exfoliativa periimplantaria como prueba 
diagnóstica de la enfermedad periim-
plantaria. 
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2.1
Aspectos generales 
histomorfológicos

2.1.1 Mucosa oral

La cavidad oral está revestida por una mem-
brana continua de células epiteliales escamo-
sas unidas entre sí mediante desmosomas. La 
función básica del epitelio es la protección, 
pero además permite el paso de sustancias y 
mantienen un  aspecto húmedo característico. 

Podemos encontrar diferentes tipos de muco-
sas en la cavidad oral:

a) Mucosa de transición: situada en el ber-
mellón de los labios.

b) Mucosa especializada: ubicada en el 
dorso y bordes de la lengua. Podemos 
encontrar diferentes tipos de papilas (fi -
liformes, fungiformes, caliciformes y fo-
liadas), que están relacionadas con el 
sentido del gusto. 

c) Mucosa de revestimiento: la encontramos 
en la cara interna de los labios, suelo de 
la boca, cara ventral de la lengua, carri-
llos, surco yugal y paladar blando.

d) Mucosa alveolar: se sitúa apical a la lí-
nea mucogingival  recubriendo el alveo-
lo dentario. Es laxa, móvil y de color rojo 
e interviene en la formación del bolo ali-
menticio.

e) Mucosa masticatoria: ubicada recubrien-
do el paladar duro y en la porción más 
coronal de la encía desde la línea muco-
gingival. Interviene de forma activa du-
rante la masticación y suele presentar un 
tejido conectivo recubierto de un epitelio 
escamoso estratifi cado ortoqueratiniza-
do.an

te
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Al hablar del periodonto se  hace referencia 
a los tejidos de soporte y de revestimiento 
que tiene el diente. Su etimología  procede 
del  latín peri que signifi ca  “alrededor” y del  
griego odonto que signifi ca “diente” y está for-
mado por estructuras de inserción (cemento, 
ligamento periodontal y  hueso alveolar) y de 
protección (encía) (Lindhe et al. 2003).

2.1.2 Encía

Es la parte de la mucosa masticatoria que re-
cubre la apófi sis alveolar y rodea la porción 
cervical de los dientes. Está formada por un 
epitelio escamoso y un tejido conectivo  (lámi-
na propia). Adquiere su forma defi nitiva tras la 
erupción dentaria y  su color es rosa pálido en 
la porción más coronal. En la zona vestibular 
el límite anatómico es la línea mucogingival, no 
existiendo en el paladar duro ya que este últi-
mo está revestido mucosa masticatoria (Lindhe 
et al. 2003). Su grosor medio es de 1 mm (Eger 
et al. 1996) sin embargo, en sentido vertical 
varía de 1 a 9 mm dependiendo de la ubica-
ción (Bowers et al. 1963, Ainamo et al. 1966). 
La posición defi nitiva de los dientes en el arco 
dentario  va a ser un factor infl uyente en la en-
cía, al igual que los movimientos de ortodoncia 
hacia lingual pueden generar un engrosamien-
to de la misma (Andlin-Sobocki 1993).

Se pueden distinguir dos tipos de encía: la en-
cía adherida y la encía libre.

a) Encía adherida

Recubre el paladar duro y los alveolos den-
tarios por vestibular y por lingual, insertán-
dose mediante fi bras de colágeno en el 
periostio, hueso alveolar y cemento. Su con-
sistencia es fi rme y  su color es rosa coralino 
con una apariencia punteada similar a “la 
cáscara de naranja”. En ocasiones presenta 
pigmentos oscuros dependiendo de la canti-
dad de melanina ubicada en el estrato basal 
de su epitelio. Su límite apical es la línea 
mucogingival y su límite  coronal el inicio 
de la encía libre en el llamado surco de la 
encía libre (Karring et al. 1975, Garguilo et 
al. 1961). 

b) Encía libre

Comprende la encía que no está insertada 
ni al diente ni al hueso y puede dividirse en 
dos porciones: 

1) Encía marginal: rodea al diente en sus 
caras bucal y lingual / palatina  y se ex-
tiende desde el margen gingival en sen-
tido apical hasta la escotadura gingival, 
a la altura de la línea cementoadaman-
tina. Lateralmente está limitada por las 
papilas interdentarias y su borde tiene 
forma  redondeada con una pequeña 
invaginación hacia el diente, ubicada a 
1.5- 2 mm hacia coronal de la unión ce-
mentoadamantina (Ainamo et al. 1966).

 2) Encía papilar o interdental: ocupa los 
espacios interdentarios, por debajo de 
la superfi cie del punto de contacto. En 
los dientes anteriores está conformada 
por una única papila y su forma es pi-
ramidal, mientras que en las zonas pos-
teriores presentan dos papilas creando 
una pequeña depresión llamada col  que 
aumenta en anchura en las zonas poste-
riores (Pilot 1973, Lindhe et al. 2003).

2.1.3 Surco gingival

Es el espacio que queda entre el diente y la 
encía libre. El límite coronal del surco lo consti-
tuye el margen gingival, mientras que el fondo 
lo establece la unión entre la encía y el diente. 
Histológicamente mide 0.5 mm, pero usando 
una sonda periodontal puede aumentar de-
pendiendo de la ubicación y de la presión, 
ya que el epitelio de unión se desplaza lateral-
mente aumentando la profundidad del mismo. 
De esta manera en una encía clínicamente 
sana prácticamente no existe surco gingival. 

Hacia el surco se fi ltra un líquido desde el te-
jido conectivo a través del epitelio de unión, 
llamado fl uido gingival o crevicular. Este 
fl uido contiene proteínas plasmáticas que 
favorecen la adhesión epitelial, elimina el 
material del surco y posee propiedades anti-
microbianas. En su composición podemos en-
contrar componentes orgánicos (carbohidra-
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tos, inmunoglobulinas, proteínas plasmáticas 
así como productos metabólicos y bacteria-
nos) y celulares (bacterias, células epiteliales 
descamadas y leucocitos), entre otros (Lindhe 
et al. 2003).

2.2
Histología gingival

Histológicamente la encía está formada por  
una capa de tejido conectivo recubierta por 
un epitelio escamoso estratifi cado queratiniza-
do.

2.2.1 Epitelio gingival 

El componente principal del epitelio gingival 
son los queratinocitos cuya función es la de 
proteger las estructuras profundas y permitir 
un intercambio selectivo entre el tejido conec-
tivo y el medio bucal. Incluidas en el  pueden 
observarse células de Langerhans (defensi-
vas), células de Merkel (sensitivas) y melanoci-
tos (pigmentación de la mucosa). 

Se pueden distinguir tres tipos de epitelio gin-
gival bien diferenciados: a) epitelio gingival 
externo; b) epitelio gingival interno, y c) epite-
lio de unión.

2.2.1.1 Epitelio gingival externo 

Se extiende desde la línea mucogingival has-
ta el margen gingival incluyendo la superfi cie 
externa de la encía libre y el paladar duro y 
se pueden diferenciar cuatro estratos o capas 
diferentes (Müller & Schroeder 1980, Lindhe 
et al. 2003):

a) Estrato basal o estrato germinativo: está 
formado por dos o tres hileras de células 

cilíndricas o cuboideas con capacidad 
germinativa. Su núcleo es grande en 
comparación con el de las células de los 
estratos superiores, con una forma ova-
lada o redonda y centrada. El aparato 
de Golgi es pequeño debido a su es-
casa actividad secretora y pueden apre-
ciarse hemidesmosomas en  la interfase 
con la membrana basal lo que permite 
su adhesión. En las paredes laterales y 
superiores presentan desmosomas para 
unirse a las células epiteliales adyacen-
tes.

b) Estrato espinoso: está formado por cé-
lulas epiteliales con un aspecto más 
aplanado ubicadas justo por encima 
del estrato basal y se unen mediante 
desmosomas. Presentan unas prolonga-
ciones radiales que contienen haces de 
tonofi lamentos, lo que le da el aspecto 
espinoso.

c) Estrato granuloso: La principal caracte-
rística de esta capa es el aplanamiento 
progresivo y aumento de los gránulos de 
queratohialina en el citoplasma (precur-
sores de la queratina del estrato super-
fi cial), que se tiñen como cuerpos basó-
fi los.

d) Estrato córneo: es la capa más superfi -
cial y está formada por células cornifi -
cadas, cuyo núcleo y citoplasma se ven 
disminuidos e incluso sustituidos por la 
presencia de queratina.  Si el proceso de 
queratinización se culmina, se habla de 
un epitelio ortoqueratinizado pero si pre-
sentan núcleos y organelas se habla de 
un epitelio paraqueratinizado.

2.2.1.2 Epitelio gingival interno

Se extiende desde el margen gingival hacia 
el interior del surco gingival hasta contactar 
con el epitelio de unión. Se trata de un epi-
telio estratifi cado parcialmente queratinizado 
y  actúa como una membrana semipermeable 
(Lindhe et al. 2003).
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2.2.1.3 Epitelio de unión 

Es la continuación del epitelio gingival interno 
y está formado por un epitelio estratifi cado no 
queratinizado que está en continua renova-
ción, y cuyo su espesor oscila de tres a cuatro 
capas celulares en los niños y  a veinte en 
los adultos. Su forma es triangular creando  
un anillo que varía de 0,25 a 1,35 mm de 
diámetro, rodeando al diente y generando 
la adherencia de la encía al mismo median-
te hemidesmosomas. Esta unión se realiza a 
una estructura similar a la lámina lúcida de 
la membrana basal, y es la única separación 
existente de la superfi cie dentaria y del teji-
do conectivo subyacente, y se puede producir 
tanto en esmalte como en dentina o cemento 
(Hormia et al. 2001,  Lindhe et al. 2003).

2.2.2 Tejido conectivo

El tejido conectivo subyacente al epitelio se 
llama lámina propia o corion y está constitui-
do por células (suponen el 5%)  entre las que 
encontramos: fi broblastos, mastocitos, macró-
fagos, neutrófi los, linfocitos, plasmocitos y 
células mesenquimales indiferenciadas o pe-
ricitos; por fi bras colágenas (60%), sustancia 
intercelular, vasos sanguíneos, vasos linfáticos 
y nervios (35%).

Separando el conectivo y el epitelio se encuen-
tra la membrana basal que forma una barrera 
semipermeable que impide la libre difusión de 
elementos  o sustancias tóxicas del surco gin-
gival al tejido conectivo.

En la membrana basal se pueden diferenciar:

a) Lámina basal: formada por una lámina 
lúcida (glucoproteína  laminina) que se 
une mediante hemidesmosomas a las cé-
lulas basales del epitelio y otra  lámina 
densa (colágeno tipo IV). 

b) Lamina reticular: formada por colágeno 
tipo I y III,  se sitúa en la interfase entre el 
tejido conectivo y la lámina densa unién-
dose mediante microfi brillas.

La unión al epitelio se realiza mediante he-
midesmosomas y además se van a presentar 
múltiples interdigitaciones cuyas invaginacio-
nes hacia el tejido conectivo subyacente (rete 
pegs) y las proyecciones resultantes del tejido 
conectivo hacia el epitelio (papilas conectivas) 
favorecen la estabilidad mecánica, permitien-
do al mismo tiempo un intercambio metabóli-
co alimentario, debido a la amplia superfi cie 
de contacto (Lindhe et al. 2003).

Las fi bras se van a distribuir de forma ordena-
da formando haces de fi bras con una orienta-
ción bien defi nida creando el aparato fi broso 
supraalveolar.

En este apartado podemos encontrar (Lindhe 
et al. 2003):

a) Fibras circulares: dispuestas en la encía 
libre, rodean al diente en forma de ani-
llo. 

b) Fibras dentogingivales: se insertan en 
el cemento radicular supra-alveolar y se 
proyectan en abanico hacia el tejido gin-
gival libre de las superfi cies vestibular, 
lingual y proximal.

c) Fibras dentoperiósticas: se proyectan 
desde el cemento supraalveolar hacia el 
periostio de las tablas óseas alveolares 
vestibulares y linguales o palatinas. 

d) Fibras transeptales: entre el cemento su-
pra-alveolar de dientes contiguos, pasan-
do sobre el tabique interdental.

La red de fi bras que conforma la adherencia 
del tejido conectivo, presenta un alargamiento 
vertical constante de 1 mm aproximadamente 
(Garguilo et al. 1961, Vacek  et al. 1994).

2.3
Ligamento 
periodontal
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Es un tejido blando muy vascularizado y celu-
lar, que va a relacionar el cemento del diente 
con la lámina cribiforme del hueso alveolar 
mediante las fi bras de Sharpey, cuya dispo-
sición dependerá de la ubicación, así tendre-
mos de coronal a apical: fi bras de la cresta 
alveolar, horizontales, oblicuas y apicales. 

El ligamento periodontal rodea todo el dien-
te y tiene un espesor medio de 25 mm (entre 
0,2  y 0,4 mm), estando limitado coronalmen-
te  por la cresta ósea y la inserción del tejido 
conectivo (Lindhe et al. 2003, Nanci & Boss-
hardt  2006).

A nivel celular se pueden observar fi bro-
blastos, osteoblastos, cementoblastos, os-
teoclastos, cementoclastos, células epitelia-
les, células mesenquimatosas indiferenciadas 
(pericitos, en la periferia de vasos sanguí-
neos), macrófagos, mastocitos eosinófi los y 
en ocasiones restos de Malassez (Lindhe et 
al. 2003).

Hay que destacar las numerosas funciones 
asociadas que presenta como su capacidad 
formativa de tejidos, de remodelación (tanto 
en movimientos fi siológicos de mesialización, 
como ante las fuerzas oclusales o generadas 
artifi cialmente), nutricional, de drenaje linfáti-
co,  sensitiva  (tacto, dolor y presión a través 
de los corpúsculos de Ruffi ni), y propioceptiva 
(tensión, movimiento, posición) (Nanci & Boss-
hardt  2006).

2.4
Cemento

Se trata de un tejido conectivo mineralizado y 
vital que recubre la superfi cie de la raíz y en 
un 60% de los casos llega a solaparse con el 
esmalte de la corona dentaria.

Histológicamente pueden existir diferentes ti-
pos en función de la celularidad y de la pre-
sencia de contenido fi broso (Schroeder 1986, 
Nanci & Bosshardt 2006):

1. Cemento acelular con fi bras extrínsecas: 
están formadas por fi broblastos del liga-
mento periodontal y se ubican en el ter-
cio medio y coronal, presentando un alto 
número de fi bras de Sharpey. Son  una  
parte importante de la inserción entre el 
diente y el hueso fasciculado. Su orien-
tación es variable aunque la mayoría se 
disponen en ángulo recto respecto a la 
raíz. 

2. Cemento celular mixto estratifi cado: se 
localiza en las furcas y en el tercio medio 
y apical de los dientes, contienen fi bras 
extrínsecas que atraviesan las fi bras  in-
trínsecas paralelas a la superfi cie y ge-
neradas por los cementoblastos. A este 
nivel encontramos por tanto, fi broblastos, 
cementoblastos y cementocitos que junto 
con las fi bras crean un excelente anclaje 
del diente.  

3. Cemento celular con fi bras intrínsecas: 
situado en las lagunas de resorción, con-
tienen fi bras intrínsecas y cementocitos, 
no existiendo fi bras de Sharpey y no 
contribuyendo en el anclaje del diente al 
alveolo.

El cemento carece de vasos sanguíneos o lin-
fáticos, de inervación y  además no interviene  
en los procesos de resorción fi siológica aun-
que se deposita durante toda la vida.

Cuando el ligamento periodontal desaparece, 
el tejido dentario se fusiona con el hueso al-
veolar generando una anquilosis, (por ejem-
plo un diente reimplantado) las raíces pueden 
exfoliarse tras una resorción radicular y per-
derse el diente (Lindhe et al. 2003).
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2.5
Apófi sis alveolar

Se denomina apófi sis alveolar al tejido óseo 
que contiene los alveolos dentarios y está 
formado por dos tipos de hueso (Schroeder 
1986, Lindhe et al. 2003): 

a) Hueso compacto: también llamado lámi-
na dura, se encuentra en las corticales 
vestibulares, linguales y en la cresta al-
veolar incluyendo el recubrimiento del  
alveolo dentario (lámina cribiforme o 
fasciculada). Su función principal es la 
de proteger al hueso esponjoso de los 
traumatismos físicos y químicos. Su uni-
dad funcional es la osteona, con sus con-
ductos de Havers, vasos y nervios que 
irrigan a los osteocitos almacenados en 
la matriz ósea, y los conductos de Wolk-
mann mediante los cuales se comunica 
con otras osteonas, con el espacio medu-
lar del hueso esponjoso y con los vasos 
sanguíneos del periostio.

b) Hueso trabeculado o hueso esponjoso: se 
sitúa entre las corticales, linguales/pala-
tinas y la lámina cribiforme. Está forma-
do por multitud de trabéculas óseas, es-
pacios medulares y células (osteoblastos) 
encargadas de formar el tejido osteoide, 
que cuando quedan atrapados en la ma-
triz mineralizada pasan a llamarse osteo-
citos. Estas células quedan contenidas en 
las lagunas osteocíticas, comunicándose 
unas con otras mediante prolongaciones 
citoplasmáticas.

Tanto la superfi cie externa como la interna  
quedan recubiertas por unas membranas de 
tejido conectivo llamadas periostio y endostio 
respectivamente,  ricas en vasos, nervios, fi -
bras de colágeno, osteoblastos, osteoclastos 

y sus células precursoras, lo que permite el 
abastecimiento, la regeneración y la remode-
lación del hueso, posibilitando la adaptación 
a los cambios funcionales como los fenómenos 
de reparación ósea   (Schroeder 1986).

2.6
Vascularización

e inervación

En un periodonto sano la vascularización sue-
le ser abundante. En el maxilar superior pro-
cede de la arteria alveolar superior anterior y 
posterior, y en el maxilar inferior depende de 
la arteria alveolar inferior. 

El diente se nutre a través de la arteria dental, 
aunque antes de llegar a él, se ramifi ca vascu-
larizando el hueso a través de la arteria intra-
septal y el ligamento periodontal mediante las 
arterias que reciben el mismo nombre. Entre 
ambas zonas se generan anastomosis por ra-
mas perforantes que discurren por los conduc-
tos de Wolkmann. Por otro lado, la irrigación 
de la mucosa depende fundamentalmente de 
los vasos supraperiósticos de la arteria sublin-
gual, la arteria mentoniana, la arteria maxilar 
o facial, la arteria palatina mayor, la arteria 
infraorbitaria, y la alveolar postero-superior. 
La anastomosis de vasos procedentes del li-
gamento periodontal, intraseptales y suprape-
riósticos en los plexos dentogingival y subepi-
telial, hacen que  la encía libre esté altamente 
vascularizada (Lindhe et al. 2003).

La presencia de un plexo venular adyacente al 
epitelio de unión se ha asociado a la prevención 
de infecciones (Egelberg 1966). Una extensa 
red de capilares linfáticos ubicada en el tejido 
conectivo que se encarga de drenar la linfa,  
aunque antes de llegar a ellos esta pasa por los 
diferentes ganglios linfáticos de la cabeza y el 
cuello (submentonianos, cervicales profundos, 
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submaxilares y ganglio linfático yugulodigástri-
co) (Schroeder 1986, Lindhe et al. 2003).

Además del sistema nervioso vegetativo, la 
inervación del periodonto se lleva a cabo 
mediante  el nervio trigémino y sus ramas. 
La existencia de diferentes receptores nervio-
sos permite al periodonto recoger y transmi-
tir información acerca del dolor, el tacto, la 
presión (notamos la presencia de una sonda 
periodontal cuando penetra por el surco gin-
gival y se para o desplaza el epitelio de unión 
en un diente o en un implante) o  la propio-
cepción, es decir que también  recibe señales 
sobre pequeños movimientos  y posiciones, lo 
que permite regular las fuerzas masticatorias 
(Schroeder  1986, Lindhe et al. 2003).

2.7
Anatomía de las 

estructuras 
periimplantarias

Independientemente de la posición, del siste-
ma de implantes o de los procedimientos qui-
rúrgicos, la anatomía de las estructuras peri-
implantarias se parece en algunos aspectos a 
la de los dientes naturales (Schroeder 1986, 
Lekholm et al. 1986, Berglund et al. 1991). Se 
produce  la regeneración completa  del epite-
lio del surco, surco gingival y aposición del 
epitelio de unión (barrera epitelial con carac-
terísticas comunes al epitelio de unión) próxi-
mo al implante, además las células epiteliales 
que intervienen en la regeneración presentan 
un patrón de maduración normal con prolon-
gaciones citoplasmáticas en las células ane-
xas al implante y un sistema de inserción con 
presencia de una lámina basal y una capa de 
glicosaminoglicanos en la superfi cie de la fi -
jación (Lang et al. 1993, Lindhe & Berglundh 
2003). La unión entre el epitelio y el adita-
mento protético o la fi jación también va a ser 
mediante hemidesmosomas hacia una lámina 

basal interna (Gould et al. 1984).

En ambos casos (dientes e implantes) la pre-
sencia  de un epitelio de unión y de un tejido 
conectivo subyacentes, son fundamentales en 
el establecimiento de un espacio biológico. La 
extensión aproximada del tejido conectivo se 
sitúa entre 1 y 1,5 mm en dientes, valores simi-
lares a los observados en los implantes de 1,5 
a 2 mm (Berglundh et al. 1991, Abrahamsson 
et al. 1996, Berglundh & Lindhe 1996).

A diferencia de los dientes en los implantes no 
existe cemento, ni fi bras de Sharpey. La dispo-
sición de las fi bras ubicadas en el tejido co-
nectivo se orienta de forma longitudinal y pa-
ralela a la superfi cie protética o del implante 
(Schroeder 1986, Berglundh et al. 1991, Lind-
he & Berglundh 2003). La discrepancia entre la 
proporción aumentada de fi bras de colágeno 
y la disminución de fi broblastos, unidos a una 
pobre vascularización llevada a cabo median-
te vasos supraperiósticos (carece de ligamento 
periodontal) y ligeramente a través del hueso, 
hacen que histológicamente parezca un tejido 
cicatrizal  (Berglund et al. 1994). Algunos au-
tores (Berglundh et al. 1991), han observado 
diferencias en función de la rugosidad de la 
superfi cie del implante,  de tal manera que en 
superfi cies ligeramente rugosas la orientación 
de las fi bras es levemente más perpendicular 
que en las superfi cies lisas o mecanizadas y 
la distancia entre los  fi lamentos de colágeno 
y el implante se ha estimado superior a 200 
Ångström (Å) (Hansson et al. 1983).

En  dentición natural, es habitual mantener un  
rodete de encía queratinizada entorno al dien-
te,  mientras que los implantes pueden tenerlo 
o no, dependiendo de su ubicación y de la 
técnica quirúrgica, pudiendo estar rodeados 
de mucosa de revestimiento y no guardar rela-
ción alguna con la presencia de fi bras de co-
lágeno inelásticas ubicadas en el tejido conec-
tivo (Karring et al. 1971). Como consecuencia 
de la cicatrización del tejido, si la transición 
entre la mucosa de revestimiento y la encía 
queratinizada se produjese por encima del 
hueso crestal podría generar cierta movilidad 
del tejido periimplantario, lo que podría facili-
tar el paso de microorganismos.
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2.7.1 El espacio biológico

Tanto los dientes como los implantes van a es-
tar expuestos al medio oral, lo que conlleva 
una adaptación de los tejidos para proteger 
a las estructuras más profundas de posibles 
infecciones. En las fi jaciones se va a produ-
cir además una remodelación ósea que com-
porta una pérdida tridimensional del hueso 
de soporte, que de forma secundaria puede 
afectar a los tejidos blandos (Grunder et al. 
2005). Los mecanismos de protección en am-
bos casos, son fundamentalmente el epitelio 
de unión, el tejido conectivo y los elementos 
celulares del sistema inmunitario (Garguilo et 
al. 1961). La adherencia epitelial asumiría la 
función biológica de defensa mientras que el 
tejido conectivo garantizaría la estabilidad 
mecánica (Sicher 1959). 

En dentición natural se estiman unas medidas 
de 2,04 mm para el espacio biológico, que  
está determinado por el complejo dentogingi-
val. Este valor se calcula por la  suma de las 
dimensiones medias de la inserción epitelial 
(0,97 mm) y del tejido conectivo (1,07 mm), a 
lo que hay que añadir la profundidad media 
del surco estimada en 0,69 mm (Gargiulo et 
al. 1961). En las zonas interproximales podría 
llegar a medir de 4,5 a 5 mm por la función 
protectora de los dientes anexos (Kois 1994).

Tras el proceso de cicatrización de la muco-
sa periimplantaria, se genera un remodelado 
óseo durante el establecimiento del ancho bio-
lógico (Cochran et al. 1997) que va a estar 
condicionado por los diferentes  tejidos blan-
dos (Berglundh & Lindhe 1996), la colocación 
del implante y el microgap (espacio residual 
existente entre el aditamento protético y la pla-
taforma del implante) (Capelli 2013). 

En los implantes dentales se estima en 2,93 
mm el complejo implantogingival, siendo 0,16 
mm de profundidad de surco, 1,88 mm de 
epitelio de unión y 1,05 mm para la inserción 
del tejido conectivo (Cochran et al. 1997). Sin 
embargo, cuando se utilizan fi jaciones con 
cambio de plataforma (platform switching),  se 
pueden llegar a conservar 0,58 mm de altura 

ósea crestal, generando un acortamiento de la 
inserción epitelial y manteniendo estables las 
dimensiones del tejido conjuntivo supracrestal 
(Farronato et al.  2012). Esto puede ser expli-
cado por el uso de aditamentos protéticos de 
menor diámetro que la plataforma del implan-
te (Gardner 2005, Lazzara & Porter 2006).

Experimentalmente se han calculado unas pér-
didas óseas de 1,1 a 1,3 mm que se producen 
respecto de la conexión del  implante al pilar 
protético (Ericsson et al. 1996). Se sabe ade-
más que se forman dos infi ltrados infl amato-
rios, uno asociado a la microbiota y otro más 
profundo, asociado a la conexión del implan-
te con el pilar protético. En ambos casos se ge-
nera un ancho de fi bras de colágeno sanas de 
0,8 mm de espesor que separan el hueso del 
infi ltrado infl amatorio  (Ericsson et al. 1995).

La presencia de un microgap entre la  fi jación 
y el pilar contaminado por bacterias, podría 
desencadenar una reacción infl amatoria cró-
nica (Jansen 1997), y si esta se produce a ni-
vel de la cresta ósea, generar la consiguiente 
pérdida ósea mediante la cual se reestablece 
el ancho biológico (Broggini et al. 2006). Por 
esta razón, es importante mantener la micro-
biota alejada de la interfase. 

La ausencia de fi bras insertadas en el pilar y 
la escasa irrigación sanguínea, a diferencia de 
los dientes, también pueden producir una dis-
minución de la resistencia de la mucosa  periim-
plantaria ante las infl uencias tanto mecánicas 
como microbiológicas (Lindhe et al. 1992).

 Por ello, procesos tan habituales como el 
mantenimiento de las prótesis, también debe-
rían ser tenidos en cuenta, sobre todo cuando 
los implantes tienen una inserción profunda, 
ya que el hecho de atornillar y desatornillar 
componentes protéticos también puede gene-
rar un aumento de la profundidad del epite-
lio de inserción con una pérdida añadida del 
hueso de soporte (Abrahamsson et al. 1997).

Por lo tanto, preservar el ancho biológico dis-
minuye en cierta medida la probabilidad de 
sufrir problemas de origen infl amatorio así 
como reabsorciones óseas de las zonas adya-
centes, por lo que es de suma importancia en 
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el mantenimiento de la salud periimplantaria 
(Nugala et al. 2012).

2.8
Oseointegración

2.8.1 Concepto y evaluación

Se defi ne la oseointegración como “la cone-
xión directa, estructural y funcional entre el 
hueso vivo con capacidad de remodelación y 
la superfi cie del implante sometido a  carga 
funcional y sin que se desarrolle tejido fi broso 
entra ambos”. Este concepto fue introducido 
por Per-Ingvar Brånemark en 1969 tras reali-
zar un estudio experimental en conejos inicia-
do en 1952 en el Laboratorio de Microscopia 
Vital del Departamento de Anatomía de la 
Universidad de Lund  y culminado en el La-
boratorio de Biología Experimental de la Uni-
versidad de Göteborg. En esta investigación 
se introdujeron cámaras de titanio puro en la 
médula ósea del peroné para observar la cu-
ración de una fractura ósea. En el  análisis 
microscópico se observó la zona de transición 
entre el hueso pristino o nativo y el neoforma-
do durante el proceso de reparación ósea, y 
vieron que las cámaras estaban literalmente 
unidas al hueso y no podían ser retiradas (Brå-
nemark et al. 1969,  Brånemark et al. 1985, 
Brånemark et al. 1987).

Zarb & Albrektsson (1991) lo defi nieron como 
“un proceso en el que se obtiene y mantiene 
la fi jación rígida y clínicamente asintomática 
de materiales aloplásticos durante la carga 
funcional”.

Este fenómeno está relacionado  con  fuer-
zas  químicas  y  físicas  que interactúan en 
la interfase implante-hueso (Albrektsson & 
Zarb 1993). Depende de la capacidad de 

cicatrización y restitución ad integrum de los 
tejidos remanentes periimplantarios (Adell et 
al. 1981) y se puede observar en diferentes 
tipos de materiales como las cerámicas y los 
metales (Mc Kinney et al. 1991).  

También se ha descrito como una anquilosis 
funcional “El hueso nuevo es depositado di-
rectamente sobre la superfi cie de un implante 
siempre que la instalación de la fi jación sea 
atraumática y presente estabilidad primaria” 
(Schroeder et al. 1981, Donado et al. 2005). 
Sin embargo, no sería una anquilosis verda-
dera debido a que no existe fusión entre am-
bos, por lo que el término de oseointegración 
u osteointegración es el más adecuado (Mc 
Kinney et al. 1991).  

Albrektsson et al. (1881) establecieron una 
serie de requisitos básicos y fundamentales 
para conseguir la oseointegración de los im-
plantes dentales, como que el material fuese 
biocompatible, que tuviera un  diseño y unas 
condiciones de superfi cie adecuadas, que el 
estado del lecho receptor del huésped fuese 
apto y que la técnica quirúrgica de inserción 
fuese cuidadosa, al igual que la carga aplica-
da posteriormente. 

Clínicamente la osteointegración se puede 
evaluar mediante el timbre a la percusión 
(Dario et al. 2002), el torque de inserción 
(Sennerby & Miyamoto  2000)  y de remo-
ción (Henry et al. 2000), el Periotest® (per-
cusión electrónica, controlada y reproducible 
sobre un implante o un diente, se realizan 
16 impactos a razón de 4 por segundo a 
una velocidad de 2 m/s con una pieza de 
mano, al llegar  al implante o al diente pro-
duce una desaceleración del impacto que es 
analizado y valorado en una unidad de re-
gistro)   (Teerlinck et al. 1991) y el análisis de 
la frecuencia de resonancia (Meredith et al. 
1996). Este último sistema quizás sea el más 
interesante de todos, ya que nos permite indi-
vidualizar el tiempo de integración de cada 
implante o diagnosticar el riesgo de pérdida 
de la misma. Se trata de una técnica que per-
mite realizar mediciones clínicas del grado 
de estabilidad de un implante mediante la 
utilización de ondas. Los valores determinan 
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el cociente de estabilidad del implante (ISQ) 
y  pueden ser variables, de tal manera que 
un valor ISQ >70 en el momento de la in-
serción de la fi jación nos permite realizar la 
carga inmediata de las mismas y si el valor 
es menor se recomienda esperar un periodo 
de cicatrización antes de cargarlo. 

Tanto el torque de inserción como el análisis 
de frecuencia de resonancia, son métodos 
muy fi ables en las mediciones de la estabili-
dad de las fi jaciones (Cehreli et al. 2009).

A largo plazo tanto las técnicas radiográfi cas 
intraorales y las extraorales, han sido amplia-
mente utilizadas y aceptadas  para  la  eva-
luación  de  los cambios  en  el  hueso mar-
ginal  interproximal (Kullman et al. 2007), sin 
embargo el principal problema radica en que 
es imposible visualizar las zonas vestibulares 
y linguales/palatinas (Bragger et al. 1988).

2.8.2 Criterios de éxito en 
implantología

Los primeros criterios para considerar exitoso 
un tratamiento con implantes se establecieron 
en la década de los 70 por el Instituto Nacio-
nal de Salud de Estados Unidos (Schnitman & 
Shulman 1979). Se hablaba de un porcenta-
je de éxito, a los cinco años de seguimiento, 
superior al 75%, que la movilidad fuese infe-
rior a 1 mm en cualquier dirección, ausencia 
de radiolucidez alrededor del implante o que 
la pérdida de hueso observada radiográfi ca-
mente no fuese superior a 1/3 de la longitud 
de la fi jación y que no existiesen signos y sín-
tomas de infección, anestesia o  parestesias 
nerviosas, o lesión de los dientes anexos. Sin 
embargo, los criterios que con más frecuencia 
han sido citados en la literatura y que aún hoy 
en día siguen siendo aceptados son los de  Al-
brektsson et al. (1986), que son:

a) Ausencia de movilidad cuando se evalúa 
clínicamente un implante individual no 
ferulizado. 

b) Ausencia de radiolucidez periimplanta-
ria. 

c) Pérdida  ósea  marginal  debe ser infe-
rior a 1,5  mm  durante  el  primer  año  
de  carga funcional y menor de 0,2 mm 
anuales posteriormente. 

d) Ausencia  de  signos  y  síntomas  per-
sistentes  y/o  irreversibles  como  dolor, 
infecciones, neuropatías, parestesia o in-
vasión del conducto mandibular. 

e) Un porcentaje de éxito mínimo del 85% 
a los 5 años de observación  y del 80% 
tras 10 años de seguimiento. 

Estos porcentajes de éxito dependen de la 
zona anatómica, de tal manera que en la 
zona intermentoniana se consideraría acepta-
ble un 90% a los 5 años y de un 85% a los 10 
años de seguimiento, mientras que en la zona 
posterior sería de un 85% a los 5 años y de un 
80% a los 10 años.

La pérdida de hueso es cuestionada por al-
gunos autores (Laurell & Lundgren. 2011) 
como criterio de éxito, ya que la presencia de 
nuevas superfi cies rugosas,  los cambios de  
plataforma y la mejora en el ajuste de las co-
nexiones protésicas ha minimizado la pérdida 
ósea marginal  (Lambert et al. 2009, Prospert 
et al. 2009).

Hay que tener en cuenta que aunque la tasa 
de supervivencia se ha considerado un criterio 
de éxito, en muchos casos no se corresponde 
con el bienestar del paciente (Tonetti & Palmer 
2012), y  si además no se respetan la función, 
la fi siología tisular y la satisfacción del pacien-
te, aunque sean criterios subjetivos estos últi-
mos (McKinney et al. 1984) el implante podrá 
estar integrado y sobrevivir, pero no será exi-
toso (Mombelli 1994, Lang et al. 2004).

2.9
Complicaciones en 

implantología
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Las complicaciones implantológicas se pueden 
clasifi car según su momento de aparición (Es-
posito et al. 1998, Berglundh et al. 2002) y 
según su naturaleza (Adell et al. 1981, Ber-
glundh et al. 2002, Lang et al. 2004, Jung et 
al. 2008).

A) Según el momento de aparición: puede 
suceder que no se produzca la oseoin-
tegración y se pierda el implante antes 
de la conexión al pilar transmucoso o 
antes de la carga funcional. En este caso 
hablaremos de fracasos tempranos o pri-
marios, mientras que si la pérdida se pro-
duce una vez oseointegrada la fi jación, 
es decir después de la carga funcional, 
será secundario o tardío. 

B) Según su naturaleza: en ocasiones se 
produce la pérdida de oseointegración 
asociada clínicamente a movilidad, do-
lor, y cierta radiolucidez que rodea la 
fi jación. En este caso hablamos de fra-
casos mecánicos cuando están relacio-
nados con el implante, con los elementos 
de conexión o a las supraestructuras y 
las tensiones que se generan entre ellos 
y las fuerzas masticatorias. Mientras que 
si el problema  es de origen  biológico 
estará asociado a enfermedades periim-
plantarias. 

Es  importante no confundir la remodelación 
ósea crestal  secundaria  al  establecimiento  
de  la  anchura  biológica  con un estado pato-
lógico como la periimplantitis  (Roos-Jansåker 
et al. 2006, Alhag et al. 2008).  

2.10
Enfermedades 

periimplantarias

2.10.1 Concepto

Son dos las afecciones a las que nos referimos 
al hablar de la enfermedad periimplantaria: la 
mucositis y la periimplantitis. Si bien  este último 
término ya se viene utilizando desde la década 
de los 60 para referirse a las infecciones alre-
dedor del implante (Levignac 1965), Clásica-
mente la mucositis  ha sido defi nida como “una 
forma reversible de afección infl amatoria de los 
tejidos blandos que rodean a un implante en 
función”. Si además coexiste con una pérdida 
ósea, en este caso lo llamaremos periimplantitis 
y será irreversible (Albrektsson & Isidor 1994). 
Sin embargo en los últimos años, han variado 
los criterios y la defi nición sería la de una le-
sión infl amatoria de origen infeccioso que re-
side en la mucosa periimplantaria en el caso 
de la mucositis y si afecta al hueso de soporte 
hablaríamos de periimplantitis. La presencia de 
enrojecimiento, infl amación y sangrado servi-
rían para el diagnóstico clínico de la primera 
entidad y si añadimos un aumento en la pro-
fundidad de sondaje y supuración junto a una 
pérdida del hueso de soporte marginal (confi r-
mación radiográfi ca), nos indicaría la presen-
cia de periimplantitis (Zitzmann & Berglundh 
2008, Lindhe & Meyle 2008, Sixth European 
Workshop of Periodontology 2008). En esta 
defi nición se eliminó el término de reversible.

En el séptimo “European Workshop on Perio-
dontology” en 2011, se revisaron de nuevo las 
defi niciones de las enfermedades periimplanta-
rias y se actualizaron, defi niendo la  Periimplan-
titis como: “Enfermedad que cursa con cambios 
en el nivel de hueso crestal, con presencia de 
sangrado al sondaje y/o supuración, y con o 
sin profundización concomitante de la bolsa 
periimplantaria” (Lang & Berglundh 2011). Así 
mismo defi nieron a la Mucositis periimplanta-
ria como: “presencia de infl amación en la mu-
cosa en un implante sin signos de perdida de 
hueso de soporte” (Lindhe & Meyle 2008). La 
presencia de sangrado se vería tras un sondaje 
con una fuerza no superior a 25 N (Lang et 
al. 1994, Mombelli & Lang 1998, Lang et al. 
2000, Lang et al. 2004, Heitz-Mayfi eld 2008, 
Lang & Berglundh 2011) (Figuras 1, 2).

En esta defi nición se señala claramente, que 
puede haber o no un aumento de la profundi-
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dad de sondaje y además se hace el inciso, 
sobre que algunos factores mecánicos y/o 
protéticos y otros como el cemento, podrían 
ser iniciadores y mantenedores de la enferme-
dad (Wilson 2009, Kosch et al. 2014).

Hay que tener en cuenta que la evolución de 
mucositis a periimplantitis es gradual y la dife-
renciación de estos dos procesos no siempre 
es clara, ya que la  progresión de la enfer-
medad puede ser muy lenta (Mombelli et al. 
2012). Además, estudios inmunohistológicos 
(Gualini & Berglundh 2003), nos revelan que 
existe una diferencia específi ca celular entre 
ambas lesiones, aumentando el número de cé-
lulas B y de neutrófi los en la segunda entidad.

Por otro lado, existen diferencias histopatológi-
cas  entre las lesiones periimplantarias y la pe-
riodontitis, el problema radica en que el tejido 
periimplantario no es capaz de encapsular el 
infi ltrado infl amatorio (algo que si ocurre en las 
en las periodontitis), pudiendo llegar hasta la 
cresta ósea. Esto se traduce en un aumento del 
tamaño de la lesión y en una respuesta inmune 
más agresiva, con un aumento células plasmáti-
cas, macrófagos, leucocitos polimorfonucleares 
neutrófi los (PMN) (Berglundh et al. 2011, Car-
cuac & Berglunh 2014) y osteoclastos (Lindhe 
et al. 1992, Shou et al. 1993). Por todo ello se 
deduce, que ambas entidades son diferentes.

Figura 1. Imagen clínica de la mucosa periimplantaria con un índice 
gingival de grado 3 y placa bacteriana.

2.10.2 Epidemiología y prevalencia 

El fracaso de los implantes dentales en los es-
tadíos iniciales de la oseointegración por fac-
tores primarios es relativamente bajo, la pér-
dida de los mismos se  produce solamente  en 
un  3,6% de los casos (Espósito et al. 1998). 
Sin embargo, cuando hablamos de causas 
biológicas los porcentajes pueden variar con-
siderablemente.

En el VI European Workshop of Periodontolo-
gy tras una revisión sistemática sobre el tema,  
se estimó una prevalencia a partir de los cin-
co años del 79.2% de los sujetos y un 50.6 
% de los implantes en el caso de la mucositis 
(Roos-Jansaker et al. 2006b),  y entre un 28% 
y un 56% de las personas implantadas con un 
rango de implantes afectados comprendido 
entre 12% y un 43%, en el caso de padecer 
periimplantitis (Zitzmann & Berglundh 2008, 
Lindhe & Meyle 2008). 

Kolsdsland et al. (2010) observaron una 
prevalencia de mucositis  del 39,4% de los 
pacientes y del 27,3% de las fi jaciones, si-
tuándose los casos de periimplantitis entre un 
11,3%  y un 20,4% de los pacientes y entre un 
5,4 y un 11,4% de los implantes.

Mombelli et al. (2012) obtuvieron cifras simi-

Figura 2. Sangrado al sondaje en el diagnóstico clínico de la EPI.
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lares, con una prevalencia de periimplantitis 
en aproximadamente un 10% de los implantes 
y un 20% de los pacientes.

Mir-Mari et al. (2012)  refi rieron cifras de pe-
riimplantitis del 9,1% de las fi jaciones y del 
16,3% de los pacientes, mientras que las mu-
cositis se vieron en el 21,6% de las fi jacio-
nes y el 38,8% de los sujetos. Estos autores 
(Mir-Mari et al. 2012) concluyen señalando 
que el porcentaje de pacientes afectados de 
periimplantiis incluidos en protocolos de man-
tenimiento se estima   entre el 12% y el 22% y 
de al menos el 40% en el caso de la mucositis. 

Atieh et al. (2013) en un metaanálisis realiza-
do sobre 6283 implantes y 1497 pacientes 
refi erieron  casos de mucositis en el 30,7% de 
los implantes (63,4% de los pacientes) y en el 
9,6% de las fi jaciones (18,8% de los sujetos) 
cuando se trataba de periimplantitis. 

Derks & Tomasi (2015) observaron como de-
pendiendo de estudios y de defi niciones, las 
prevalencias de mucositis y periimplantitis os-
cilaban entre un 19 y un 65% y entre un 1 y 
un 47% respectivamente, y tras el metaanálisis 
estimaron que las prevalencias medias ponde-
radas de mucositis periimplantaria y periim-
plantitis eran del 43% y del 22%.

Sin embargo, los datos de prevalencia en es-
tas patologías siguen siendo controvertidos 
(Tarnow 2016), aunque la frecuencia de apa-
rición aumenta debido a la diseminación de  
los  patógenos  y a  la  infl uencia  de  los  
diferentes  factores  de  riesgo con  el  tiem-
po  (Karoussis et al. 2003, Roos-Jansåker et 
al. 2006a, Jepsen et al. 2015, Tonetti et al. 
2015, Renvert et al. 2015).

2.10.3 Etiopatogenia 

Las lesiones de la mucosa periimplantaria y 
la disminución del hueso de soporte han sido 
relacionadas con factores mecánicos. Son tres 
los aspectos que se suelen citar ( Rosenberg 
et al. 1991, Isidor 1996) : a) la sobrecarga o 
trauma oclusal,  hace referencia a la presen-
cia de prematuridades en relación céntrica o 
interferencias en los movimientos excursivos o 

de protrusión (kim et al. 2005); b)  el  plan de 
tratamiento, respecto a la ubicación y número 
de implantes (Brånemark et al. 1977, Wenns-
tröm et al. 2004) , y c) los factores protéticos, 
como pueden ser, la falta de ajuste pasivo o la 
presencia de “cantilevers” (Binon et al. 1992). 

Qian et al. (2012) diferencian entre periim-
plantitis primaria y secundaria, la primera 
estaría relacionada con la causa infecciosa, 
mientras que la segunda se produciría como 
consecuencia de otros factores como pueden 
ser microfracturas  del  hueso y micromovi-
mientos  de las fi jaciones. Para estos autores 
(Qian et al. 2012) la pérdida ósea marginal 
podría estar relacionada con muchos factores 
aparte de la infección y la sobrecarga, como 
son: el diseño del implante, el manejo clínico, 
factores del  paciente o reacciones a cuerpo 
extraño en busca de un equilibrio biológico, 
que se puede alterar por un uso clínico inade-
cuado. Algunos factores adversos relativos al 
paciente,  restos  de  cemento  o  el tipo de 
carga aplicado, pueden  ocasionar una  re-
ducción biocompatible del hueso de soporte 
(Albrektsson et al. 2012). Los fenómenos de 
corrosión que se generan cuando se conec-
ta  una estructura de metal no noble sobre un 
implante de titanio, producen un aumento del 
número de macrófagos en los tejidos periim-
plantarios, lo que puede favorecer esa reab-
sorción ósea inicial por causas no infecciosas, 
y quizás también reacciones a cuerpo extraño 
(Olmedo et al. 2003).

A pesar de que la pérdida de hueso marginal 
sigue siendo controvertida (Qian et al. 2012), 
se puede considerar, que la mucositis periim-
plantaria y la periimplantitis, son enfermeda-
des de origen infeccioso (Mombelli & Lang 
1998, Zitzmann & Berglundh 2008, Lindhe 
& Meyle 2008, Sixth European Workshop of 
Periodontology 2008). 

Son cinco las líneas de estudio que avalan 
la etiología infecciosa de la periimplantitis: 
a) El éxito a largo plazo del tratamiento con 
implantes se relaciona con el control de pla-
ca (Esposito et al. 2003); b) Los depósitos 
mantenidos de placa inducen la presencia de 
una mucositis periimplantaria ( Zitzmann et al. 



44

antecedentes

2001); c) La salud se asocia con la presencia 
mayoritaria de bacterias aerobias gram-positi-
vas, mientras que el fracaso de los implantes 
se relaciona con la preponderancia de bac-
terias anaerobias gram-negativas y espiro-
quetas (factor de asociación) (Quirynen et al. 
2002); d) La terapia antimicrobiana mejora 
los parámetros clínicos de los pacientes con 
periimplantitis (Ericsson et al. 1996, Lang & 
Lindhe 2003) y e) La colocación de ligadu-
ras en animales genera una alteración en la 
composición de la microfl ora y la consiguiente 
periimplantitis (Lindhe et al. 1992, Schou et 
al. 1993, Berglund et al. 2004).

En la mucosa periimplantaria en salud, pode-
mos encontrar una microbiota formada funda-
mentalmente por cocos y bacilos  Gram-positi-
vos (Rams et al. 1984, Mombelli et al. 1998, 
Furst et al. 2007, Albertini et al. 2015), 
aunque puede haber una pequeña cantidad 
de bacilos Gram-negativos (Mombelli et al. 
1990).

Sato et al. (2011) observaron la presencia de 
Porphyromonas gingivalis, Treponema denti-
cola y Tannerella forsythia en los casos de mu-
cositis. Estas mismas bacterias suelen apare-
cer cuando se produce una periimplantitis. La 
presencia de Agregatibacter actinomycetem-
comitans, Prevotella nisgrescen, Prevotella in-
termedia y Campylobacter rectus se relaciona 
con frecuencia con periimplantitis (Leonhardt 
et al. 1999, Tabanella et al. 2009).

En las bolsas periimplantarias más profun-
das se produce un aumento de espiroquetas 
y bacilos Gram-negativos (Rams et al. 1984, 
Mombelli et al. 1990, Sanz et al. 1990) y Sta-
phylococcus aureus, Staphylococcus  warneri, 
bacterias coliformes y Candida spp también 
se han asociado con estas patologías (Lang & 
Berglund 2011, Albertini et al. 2015, Eick et 
al. 2016).

Por todo ello, cabría pensar que la mucositis 
podría ser el estadío inicial de la periimplanti-
tis (Mombelli et al. 2012).

Se sabe, que la colonización bacteriana del 
surco periimplantario no implica el desarrollo 
de ninguna patología, aunque se cree que los 

microbios son el inicio de la enfermedad (Lang 
& Berglunh 2011). También es conocido que si 
no existe una respuesta inmune local y una al-
teración del equilibrio huésped/patógeno, tam-
poco se produciría una lesión periimplantaria 
(Lang & Berglunh 2011). En este sentido, las di-
ferencias anatómicas estructurales de la muco-
sa que recubre las fi jaciones con respecto a los 
dientes naturales, puede ser un factor a tener en 
cuenta en el  desarrollo de la enfermedad.

La acumulación de placa bacteriana comien-
za a los treinta minutos tras la exposición del 
implante y durante la primera semana se man-
tiene constante. A las tres semanas, provoca 
una respuesta infl amatoria con migración del 
infi ltrado leucocitario a través del epitelio de 
unión, con el establecimiento de la lesión en 
el tejido conectivo tanto en dientes como en 
implantes (Berglund et al. 1992, Pontoriero 
et al. 1994). A los tres meses, la migración  
apical del infi ltrado es casi  tres veces supe-
rior en la mucosa periimplantaria y a los seis 
meses existe una lesión establecida con mayor  
presencia de células plasmáticas y linfocitos 
(Zitzmann et al. 2001). El problema radica en 
que los tejidos que rodean al implante son in-
capaces de encapsular la lesión como ocurre 
en la periodontitis, en la que existe una cáp-
sula de tejido conectivo que envuelve la lesión 
y lo separa de la cresta alveolar, por lo que 
el infi ltrado infl amatorio puede llegar a ser de 
cuatro a seis veces superior en la mucosa que 
rodea la fi jación (Carcuac et al. 2013). Ade-
más, se observa un aumento de la presencia 
de osteoclastos (Lindhe et al. 1992, Shou et 
al. 1993) y una mayor densidad de células 
plasmáticas, macrófagos y PMN (Carcuac & 
Berglunh 2014). 

2.10.4 Factores de riesgo relaciona-
dos con la pérdida de hueso

La pérdida ósea  se ha relacionado con la 
presencia  de ciertos factores de riesgo como: 
enfermedades sistémicas (Quirynen & Listgar-
ten 1990), el tipo de superfi cie del implante 
(Shibli et al. 2002), y el consumo de tabaco 
(Hinode et al. 2006), entre otras.
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Un factor de riesgo es toda circunstancia o si-
tuación ya sea biológica, comportamental o 
ambiental, que aumenta las probabilidades 
de una persona para contraer una enferme-
dad o cualquier otro problema de salud. Esto 
implica, que cuando está presente se genera 
un riesgo sanitario mayor que cuando no lo 
está (Genco et al. 1996). De esta manera po-
demos encontrar en la literatura factores loca-
les, sistémicos y ambientales relacionados con 
la pérdida de hueso y las patologías periim-
plantarias (Mundt et al. 2006).

Respecto a la edad de los pacientes, la ma-
yoría de los implantes se colocan en adultos 
y no existe una relación evidente de la edad 
con respecto a la pérdida ósea (Mundt et al. 
2006), aunque la disminución del hueso al-
veolar si se relacione con la edad (Streckfus 
et al. 1999). Tampoco hay relación respecto 
a la colocación de fi jaciones en  personas con 
osteoporosis (Friberg et al. 2001) o que tomen 
bifosfonatos, aunque si se  recomienda espe-
rar un tiempo prudencial tras la supresión del 
medicamento, o no colocar implantes en pa-
cientes con tratamientos superiores a tres años 
(Scully et al. 2006).

Los bifosfonatos tienen una gran afi nidad por 
la hidroxiapatita y cuando se administran, 
permanecen en el organismo durante mucho 
tiempo. Su acción inhibe la actividad  de los 
osteoclastos y altera la remodelación ósea, lo 
cual puede difi cultar la cicatrización de los 
tejidos y ocasionar una osteonecrosis maxilar 
(Marx et al. 2005).

En estudios experimentales (Kim et al. 2013) 
se ha podido observar la difi cultad de la ci-
catrización de los tejidos y la reducción del 
contacto del hueso con la fi jación. Además, 
otros autores (Yip et al. 2012) han registrado 
un mayor índice de fracasos en pacientes que 
recibían tratamiento con estos medicamentos. 
Por estos motivos, debe de tenerse en cuenta 
este factor a la hora de planifi car la inserción 
de implantes dentales (Marx et al. 2005).

Los factores relacionados con la reabsorción 
ósea y la enfermedad periimplantaria son los 
siguientes:

2.10.4.1 Tabaco y diabetes

En la actualidad el consumo de tabaco es un 
factor de riesgo que se asocia al fracaso de 
los implantes (Mundt et al. 2006). Este hábito 
provoca alteraciones en la respuesta del siste-
ma inmune  y en la cicatrización de los tejidos 
blandos (Kinane & Chestnut 2000, Labriola et 
al. 2005).

El consumo de tabaco produce una dismi-
nución de la circulación periférica, una re-
ducción de la producción de colágeno y un 
deterioro de la función de los fi broblastos, 
viéndose  afectada también la actividad leu-
cocitaria (Palmer et al. 2005). 

Se sabe que puede generar aumento de la 
profundidad de sondaje en la infl amación, el 
sangrado y la pérdida de hueso (Haas et al. 
1996), pudiendo llegar a ser de 0,16 mm/
año (Clementini et al. 2014). 

Fumar diez o más  cigarrillos al día incremen-
ta el riesgo de reabsorción ósea, y esto es 
más frecuente en el maxilar superior que en 
la mandíbula (Levin et al. 2008). Si además 
se asocia a una escasa higiene oral, el riesgo 
se ve multiplicado (Lindquist et al. 1997, Eick 
et al. 2016). 

También se ha observado un aumento de los 
casos de mucositis y periimplantitis en los pa-
cientes fumadores (Roos-Jansaker et al. 2006c, 
Gruica et al. 2004, Rinke et al. 2011).

Por otro lado, la capacidad de cicatrización 
de los pacientes diabéticos también se ve dis-
minuida, aumentando el riesgo de padecer 
EPI sobre todo si están mal controlados me-
tabólicamente. Se estima una prevalencia de 
la patología periimplantaria en torno al 8,9%  
(Ferreira et al. 2006).  

2.10.4.2 Higiene oral

La respuesta infl amatoria que se produce en 
los tejidos periimplantarios ante el acumulo 
de placa, es parecida a la que se produce 
en la encía que rodea los dientes (Berglundh 
et al. 1992), aunque histológicamente existan 
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diferencias (Berglundh et al. 2011, Salvi et al. 
2017). Hay evidencia sufi ciente sobre las re-
laciones entre el nivel de placa y una escasa 
higiene oral, con el aumento en la prevalencia 
de las patologías periimplantarias  (Ferreira et 
al. 2006). 

Serino & Strom (2009)  datan en un 48% los 
casos de periimplantitis asociados a prótesis 
sobrecontorneadas, o aquellas que difi cultan 
una correcta higiene oral favoreciendo el acú-
mulo de microbios, por lo que la superviven-
cia de los implantes puede estar condicionada 
por este factor (Salvi & Lang 2004).

2.10.4.3 Periodontitis

Las  periodontitis son enfermedades  infl ama-
torias  de los tejidos de soporte de los dientes  
causadas  por  uno o varios microorganismos  
específi cos que inducen  la destrucción  pro-
gresiva  del  periodonto formando una bolsa 
periodontal, una recesión o ambas (Carranza 
& Bernard 2004). 

La presencia de bolsas periodontales en los 
dientes existentes en la cavidad oral pueden 
actuar como reservorio de bacterias periodon-
topatógenas (Quirynen & Listgarten 1990, 
Van Steenberghe et al. 1993) y aumentar el 
riesgo de padecer enfermedades periimplan-
tarias  (Fardal et al. 1999).

 Así mismo, la colonización de las superfi cie 
de los implantes por bacterias, puede gene-
rar una interacción con el huésped y destruir 
el hueso alveolar, comprometiendo el éxito 
del tratamiento implantológico (Hardt et al. 
2001).

Se ha observado que los pacientes con un his-
torial previo de periodontitis también tienen un 
mayor riesgo de padecer enfermedades peri-
implantarias (Karoussis et al. 2003,  Karoussis 
et al. 2007, Sgolastra et al. 2015).

2.10.4.4 Biotipo gingival y encía 
queratinizada

La presencia de diferentes  biotipos gingiva-

les (fi nos y festoneados, gruesos y planos)  fue 
descrita por Ochsenbein & Ross (1969). Sin 
embargo, el concepto de  biotipo periodontal  
fue establecido por Seibert & Lindhe (1989).

Claffery & Shaley (1986) determinaron  unos 
espesores de la  mucosa inferiores  a 1,5 mi-
límetros  para los biotipos fi nos y mayores o 
iguales a 2 milímetros para los gruesos, ade-
más de sugerir que los primeros espesores 
son más susceptibles al acúmulo de placa y a 
padecer patologías periimplantarias (infl ama-
ción, sangrado y recesiones). 

Por otro lado, se sabe de la importancia de te-
ner una buena encía queratinizada en torno a 
los implantes, para conseguir unos resultados 
estéticos predecibles (Kan et al. 2003, Zig-
don & Machtei 2010) y que la ausencia o la 
disminución de la misma (inferior a 2 mm) se 
ha  asociado a un mayor acúmulo de placa, 
aumento de sangrado al sondaje, de la infl a-
mación de la mucosa periimplantaria (Chung 
et al. 2006, Lin et al. 2013), de la pérdida 
de hueso de soporte (Bouri et al. 2008) y un 
incremento de las recesiones en las fi jaciones 
(Zigdon & Machtei 2008). Sin embargo, en 
la actualidad sigue siendo un aspecto cuando 
menos controvertido respecto a la pérdida de 
hueso (Roos-Jansaker et al. 2006c, Chung et 
al.  2006, Brito et al. 2014).

2.10.4.5 Factores genéticos

La presencia de polimorfi smos genéticos rela-
cionados con la IL-1 ha sido descrita como  un 
posible riesgo de padecer periimplantitis (Lai-
ne et al. 2006).

 Bormann et al. (2010)  en una revisión siste-
mática no obtuvieron resultados concluyentes 
sobre esta asociación. No obstante, algunos 
autores (Laine et al. 2006) si encuentran en 
relación con la IL-1RN  y otros lo ven como po-
tencialmente dañino si se asocia al consumo 
de tabaco (Gruica et al. 2004). 

Por otro lado, la IL-6 174GG ha sido relaciona-
da recientemente con la patología periimplan-
taria (Casado et al. 2013). También niveles 
aumentados de MMP-8 o de IL-1β  se asocian 
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a la presencia de  infl amación alrededor de 
las fi jaciones y un  descenso de MMP-1/TIMP-
1 puede ser un indicador de progresión de la 
enfermedad (Ramseier et al. 2016).

2.10.4.6 Relacionados con el 
implantes y su localización

A la hora de planifi car la colocación de im-
plantes se debe tener en cuenta la separación 
entre los mismos, ya que se ha observado que 
distancias menores de 2 o 3 mm entre las fi ja-
ciones, pueden tener un efecto perjudicial so-
bre el hueso de soporte (Tarnow et al. 2000, 
Elian et al. 2011). Del mismo modo, se debe 
respetar un  margen de seguridad con respec-
to a los dientes adyacentes de entre 1 y 1,5 
mm, aproximadamente (Grunder et al. 2005).

La presencia de tablas óseas preservadas, con 
espesores mayores de 1 mm también se cree 
que es importante en el mantenimiento de la 
salud periimplantaria (Spray et al. 2000, Teu-
ghels et al. 2009).  

Durante la fase inicial de cicatrización en 
el maxilar superior, se suelen observar las 
mayores alteraciones, mientras que una vez 
producida la oseointegración y sometidas a 
carga las fi jaciones, es la mandíbula quien 
presenta mayores pérdidas óseas (Brånemark 
et al. 1985). Algunos autores (Brånemark et 
al. 1985, Peñarrocha et al. 2004, Wennström 
et al. 2004) también refi eren diferencias entre 
las zonas posteriores del maxilar superior  y la 
región intermentoniana. 

Albouy et al. (2012), en estudios experimenta-
les en animales, observaron que los implantes 
de superfi cie rugosa incrementaban la reac-
ción infl amatoria y se producía una mayor 
pérdida de hueso que en los implantes de 
superfi cie pulida. La presencia de rugosidad  
generaría una mayor adhesión del placa bac-
teriana, de tal manera que rugosidades  con 
más de 2 micras (μm)  se asocian a un mayor 
riesgo de patología periimplantaria (Becker et 
al. 2000).

Hoy en día la utilización de implantes con 
cambio de plataforma  se asocia a efectos 

benefi ciosos a nivel microbiológico (Lazarra 
& Porter 2006), biológico (Farronato et al. 
2012) y biomecánico (Maeda et al. 2007).

2.10.4.7 En relación con la prótesis

El desajuste entre los componentes que inte-
gran un sistema implante-prótesis puede favo-
recer la retención de placa bacteriana, ade-
más de permitir el paso de microorganismos. 

Binon et al. (1992) observaron que la dis-
crepancia del ajuste entre el pilar protético y 
el implante oscilaba entre  20 y 49 micras, 
creando un espacio que proporcionaba una 
puerta de entrada a las bacterias  de la ca-
vidad bucal cuyo tamaño era inferior a 10 
micras. 

Por otro lado, la presencia de cemento extra-
vasado, representa hoy en día,  uno de los 
factores iatrogénicos más importantes en la 
mucosa periimplantaria (Wilson et al. 2009). 
El aumento de sangrado se  observa en un 
80 % de los implantes afectados y la supura-
ción en un 21% de las zonas analizadas. Tras 
retirar los restos de cemento desaparecen los 
efectos, tres o cuatro semanas después (Kor-
sch et al. 2014). También se ha asociado la 
presencia de cemento  a un aumento en la 
prevalencia de la periimplantitis, sobre todo 
en pacientes con un historial previo de perio-
dontitis (Linkevicius et al. 2013). 

La confección de prótesis poco higiénicas y 
sobrecontorneadas sería un factor a tener en 
cuenta por su asociación con el acumulo de 
microorganismos (Serino et al. 2009). Así 
mismo, el contorno crítico y subcrítico pueden 
hacer variar la respuesta de los tejidos peri-
implantarios en función de la localización del 
cambio de contorno (Su et al. 2010). 

Respecto a la oclusión, algunos autores (Kim 
et al. 2005, Gross 2008) recomiendan esta-
blecer guías en los movimientos excéntricos de 
trabajo y lateralidad con el fi n de evitar inter-
ferencias en dichos movimientos excursivos y 
posibles efectos adversos al hueso. El implante 
soporta peor que un diente las fuerzas latera-
les, fundamentalmente porque la resilencia y 
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la propiocepción son menores al carecer de 
ligamento periodontal (100 μm para el diente, 
50 μm para el implante). Este hecho es más 
notable en el maxilar superior que en la man-
díbula y la explicación podría estar en la baja 
densidad ósea del primero (Rosemberg et al. 
1991). 

La sobrecarga oclusal parece no ser conclu-
yente en su relación  causa/efecto (Naert et 
al. 2012), aunque algunos estudios (Fu et al. 
2012) hayan encontrado una correlación posi-
tiva. Sin embargo, en combinación con un ex-
ceso de microbios e infl amación de los tejidos 
mucosos periimplantarios, si se produce un 
aumento signifi cativo de la reabsorción ósea 
(Kozlovsky et al. 2007, Naert et al. 2012).

2.10.4.8 Relacionados con el acto 
 quirúrgico

Al hablar de la técnica quirúrgica en implan-
tología nos viene a la mente el concepto clá-
sico de Eriksson & Albrektsson (1984): “apli-
car temperaturas superiores a  47º C durante 
1 minuto o 40º C durante 7 minutos cuando 
fresamos, puede llegar a ocasionar una com-
plicación primaria o el fallo temprano del im-
plante”.

Calor, presión y alteraciones vasculares son 
tres de los fenómenos más habituales que 
se van a producir durante el proceso de la 
colocación de un implante dental (Capelli 
2013).

Independientemente de que se realicen técni-
cas en una o dos fases, lo normal (salvo que se 
haga cirugía guiada) es realizar un colgajo a 
espesor total. Durante el despegamiento se va 
a generar una lesión vascular y la consiguien-
te respuesta infl amatoria. Por ello, durante la 
cicatrización se produce una remodelación 
primaria del hueso de soporte (Wood et al. 
1972, You et al. 2009, Lin et al. 2014).   

Hay que tener en cuenta también, que al co-
nectar el pilar transepitelial a la fi jación, se 
va a generar un ancho biológico, pudiendo 
producirse una remodelación ósea secundaria 
tras la carga funcional, que no tiene nada que 

ver con una pérdida patológica del hueso de 
soporte (Cecchinato et al. 2008).

En defi nitiva, tras la colocación del implante 
se van a producir cambios en el hueso de so-
porte de la fi jación, como consecuencia de 
esas remodelaciones óseas primarias y secun-
darias que no son patológicos. Sin embargo, 
cuando se produce un fallo temprano relacio-
nado con el acto quirúrgico, el implante no se 
integra y queda rodeado de una capsula de 
tejido conectivo (Piattelli et al. 1996). 

2.10.5 Diagnóstico de las patologías 
periimplantarias

La presencia de infl amación, sangrado al son-
daje y profundidades de bolsa  ≥  4 mm sin 
pérdida de hueso de soporte, se han propues-
to como criterios diagnósticos  en el caso de 
la mucositis periimplantaria (Laine et al. 2006, 
Renvert et al. 2007), mientras  que profundida-
des de bolsa ≥ 5 mm en presencia de pérdida 
ósea y sangrado servirían para el diagnóstico 
de la periimplantitis (Karoussis et al. 2004, Fe-
rreira et al. 2006). Aunque estos criterios han 
sido utilizados con frecuencia, el diagnóstico 
de las patologías periimplantarias no es claro, 
ya que la evolución de la mucositis  a la  peri-
implantitis  es un proceso progresivo y puede 
ser muy  lento (Mombelli et al. 2012). El no 
poder observar radiográfi camente las zonas 
bucales y linguales hace que en algunos ca-
sos no se puedan detectar estas lesiones, a no 
ser que se utilicen métodos alternativos como 
las tomografías (Golubovic et al. 2012). Otro 
problema con el que nos encontramos es la 
confusión existente respecto a las defi niciones 
que se han venido utilizando en los diferen-
tes estudios durante las últimas décadas, has-
ta llegar a una defi nición que aunque sigue 
siendo subjetiva, se considera de consenso 
(Albrektsson &  Isidor 1994, Zitzmann  & Ber-
glundh 2008, Lindhe & Meyle 2008, Lang & 
Berglundh 2011). 

Lo que se sabe es que las mucositis se carac-
terizan por la presencia de un infi ltrado infl a-
matorio lateral al epitelio de unión parecido 
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al observado en la mucosa afectada de gingi-
vitis (Zitzmann et al. 2001, Lang et al. 2011). 
Sin embargo, en los casos de periimplantitis 
dicho infi ltrado infl amatorio difi ere en algunos 
aspectos con respecto al de las periodontitis 
de tal manera, que la extensión apical  del 
infi ltrado infl amatorio sería mayor y estaría en 
contacto directo con el hueso de soporte, se 
produciría  un aumento de macrófagos y PMN 
y estos últimos podrían estar presentes en zo-
nas peri-vasculares separándose ligeramente 
de la bolsa periimplantaria (Berglundh et al. 
2011, Carcuac & Berglundh 2014).

Se han descrito diferentes  métodos para el 
diagnóstico que intentan detectar los diferen-
tes estadíos de esta enfermedad y los factores  
de riesgo asociados, permitiendo en mayor o 
menor medida la planifi cación preventiva, el 
tratamiento y la monitorización de los implan-
tes a largo plazo (Mombelli & Lang 1998). 

La movilidad es un término que en implantolo-
gía se asocia a un fallo temprano o a la pér-
dida de oseointegración tras un fallo secun-
dario independientemente de la naturaleza. 
No es de utilidad en el seguimiento de esta 
patología, pero si nos indicaría la necesidad 
de retirar las fi jaciones cuando está presente 
(Mombelli & Lang 1998,  Lang et al. 2000, 
Heitz-Mayfi eld 2008).

El aumento del volumen del fl uido crevicular se 
ha relacionado con el de la placa bacteriana 
y el grado de infl amación de la mucosa pe-
riimplantaria (De Lima Oliveira et al. 2012). 
Beneke et al. (2000) en un estudio con cinco 
años de seguimiento, vieron que se asoció de 
manera signifi cativa con la reabsorción ósea.

 Las citoquinas IL 1-β y PGE2 aparecen con ni-
veles elevados en el fl uido crevicular del surco 
periimplantario y un aumento signifi cativo de 
ambos se relaciona con una mayor respues-
ta inmune del huésped (Kao et al. 1995, An-
dreiotelli et al. 2008). Cuando la patología 
periimplantaria está avanzada, ciertas enzi-
mas procedentes de gránulos lisosomales de 
polimorfonucleares neutrófi los, junto a lacto-
ferrina, alfa 2-macroglobulina, fosfatasa alca-
lina y elastasa, aumentan en mayor medida 

y se asocia a signos clínicos de infl amación 
(Duarte et al. 2009).

Sin embargo, a pesar de existir evidencia cien-
tífi ca, para algunos autores (Heitz-Mayfi eld 
2008), no está justifi cado  el uso de biomar-
cadores en el diagnóstico de esta patología.

Lo mismo, ocurre con los diferentes test micro-
biológicos, que pese a ser evidente la asocia-
ción entre la presencia de bacterias periodon-
topatógenas con el sangrado al sondaje y la 
pérdida de inserción ósea (Leonhardt et al. 
1999, Luterbacher et al. 2000, Tabanella et 
al. 2009), se consideran de interés, pero no 
son fundamentales en el seguimiento de estas 
entidades (Heitz-Mayfi eld 2008).

En defi nitiva, hoy en día, para realizar el diag-
nóstico del estado periimplantario, se tienen 
en cuenta los parámetros clínicos y radiográfi -
cos. Los clínicos consisten en medir la profun-
didad de sondaje periimplantaria y detectar 
la presencia de sangrado y/o supuración al 
sondaje. Los métodos radiográfi cos, ayudan a 
valorar los cambios en los niveles óseos a lo 
largo del tiempo (Rosen et al. 2013). 

Los parámetros diagnósticos en patología pe-
riimplantaria son:

A) Sondaje de la mucosa periimplantaria

El sondaje es considerado el  parámetro 
diagnóstico clínico por excelencia, muy 
fi able en monitorización a largo plazo 
de la mucosa periimplantaria. En manos 
“expertas” la sonda es capaz de identi-
fi car el límite apical del epitelio de unión 
en una mucosa en salud, mientras que 
en presencia de infl amación  penetra 
más y se detiene cerca del nivel del hue-
so. Una fuerza ligera de 0,25 N  repro-
duce con exactitud la extensión apical 
del epitelio de unión (Lang et al. 1994). 
Sin embargo, un aumento en la profun-
didad de sondaje y de los niveles de 
inserción se asocia a pérdida de hueso 
de soporte por lo que podría ayudarnos 
en la detección de las patologías peri-
implantarias (Lang et al. 1994, Schou 
et al. 1993).
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Tras el sondaje a 0,25 N se generan al-
teraciones en el sellado mucoso y tras  
cinco días, la regeneración del mismo 
suele ser completa (Etter et al. 2002). 
Algunos autores (Gerber et al. 2009) 
afi rman que para evitar falsos positivos 
el límite es de  0,15 N. Con fuerzas su-
periores a 0,5 N la sonda penetra más 
apical que la inserción epitelial (Ericsson 
& Lindhe 1993), pudiendo alcanzar ni-
veles cercanos al hueso alveolar y lesio-
nar los tejidos en mayor medida (Mom-
belli et al. 1997).

En cualquier caso, es mucho más sensi-
ble el sondaje en los implantes que en los 
dientes (Ericsson & Lindhe 1993, Mom-
belli et al. 1997). La débil unión median-
te hemidesmosomas entre el epitelio y el 
implante es lo único que lo separa del 
tejido conectivo y del hueso alveolar, de 
manera que si se destruye, puede pro-
ducirse una contaminación bacteriana y 
extenderse al hueso de manera directa, 
provocando su destrucción (Lindhe et al. 
1992). Aunque algunos autores (Ericsson 
et al. 1995, Marinello et al. 1995), han 
comprobado mediante estudios expe-
rimentales que tras retirar las ligaduras 
periimplantarias se genera una encap-
sulación del tejido infl amado, quedando 
posteriormente una lesión residual sepa-
rada del tejido óseo, lo que limita la pro-
gresión del cuadro infl amatorio.

Es importante recordar que para realizar 
un sondaje correcto se debe remover la 
prótesis y situar la sonda paralela al eje 
longitudinal del implante (Serino et al. 
2013), además de tomar  diferentes pun-
tos de referencia para poder monitorizar 
la evolución de los  tejidos blandos. La 
referencia será un punto fi jo como la pla-
taforma del implante o del transepitelial 
(Algraffee et al. 2011).

B) Sangrado al sondaje 

El sangrado al sondaje indica infl ama-
ción de los tejidos blandos periimplan-
tarios y es muy susceptible a la presión 

aplicada. Con fuerzas controladas entre 
0,15 N y 0,25 N en condiciones de sa-
lud tiene un alto valor predictivo negativo 
(Gerber et al. 2009). 

Gerber et al. (2009) refi eren que el límite 
de la presión ejercida para generar fal-
sos positivos se situaría en 15 N. 

Lang et al. (1994) observaron experi-
mentalmente que condiciones de salud 
no está presente el sangrado, mientras 
que en casos de mucositis aparece en el 
67% y en el 91% de los casos con peri-
implantitis.

La presencia de sangrado al sonda-
je no se considera un factor predictivo 
de enfermedad, pero su ausencia si es 
un indicador de estabilidad periodon-
tal y periimplantaria  (Mombelli & Lang 
1998, Lang et al. 2000, Luterbacher et 
al. 2000,  Gerber et al. 2009).

C) Presencia de supuración 

La mucosa periimplantaria puede presen-
tar un importante  infi ltrado  infl amatorio  
en  el tejido  conectivo que puede llegar 
hasta el hueso  crestal  (Karoussis et al. 
2004). Este infi ltrado suele estar forma-
do por  macrófagos,  linfocitos B, PMN  
y  células plasmáticas (Salvi et al. 2004). 
Sin embargo, en presencia de patología 
se produce un mayor aumento de linfoci-
tos-B y polimorfonucleares neutrófi los en 
los casos de periimplantitis en relación 
con los observados en mucositis (Hardt et 
al. 2002,  Gualiní  & Berglundh 2003). 
En los estadíos más avanzados aumen-
ta la presencia de bacterias Gramnega-
tivas, espiroquetas y microorganismos 
móviles, la profundidad y el sangrado al 
sondaje, el índice gingival y de placa. 
En ocasiones aparece dolor a la masti-
cación y presencia de tejido de granu-
lación periimplantario (Delgado et al. 
1999, Fransson et al. 2008). Todos estos 
factores se han relacionado con la pre-
sencia de supuración, sin embargo, no  
existen  datos objetivos   acerca de su 
sensibilidad  y especifi cidad  para detec-
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tar el problema en los estadíos iniciales, 
ni en la progresión  de  la  enfermedad 
(Mombelli & Lang 1998,  Salvi & Lang 
2004; Lang et al. 2004, Fransson et al. 
2008).

D) Datos radiográfi cos

El examen radiográfi co se utiliza en el 
seguimiento y monitorización  de los im-
plantes a largo plazo y están aceptadas 
tanto las técnicas extraorales, como las 
intraorales (Kullman et al. 2007).  Es un 
método fi able siempre que se realicen 
las radiografías intraorales mediante la 
técnica paralela, de tal manera, que la 
medición de la altura ósea interproximal 
desde la plataforma del implante al nivel 
óseo, puede ser registrada  desde el día 
de su instalación y en tiempos sucesivos, 
pudiendo ser comparados los datos me-
diante  registros bastante precisos. Por lo 
tanto, la distancia desde un punto  fi jo 
de la fi jación  (el hombro del implante)  
hasta  el  margen de la cresta ósea,  es  
un  parámetro que se puede utilizar en 
la monitorización de los niveles de hue-
so (Brägger et al. 1991,  Schwarz et al. 
2006,  Carneiro et al. 2012).

El problema de estos datos radica en 
la  baja  sensibilidad de la técnica para 
valorar los niveles óseos en vestibular y 
en lingual / palatino, la  posible  subes-
timación  o  sobrestimación  de  la  pér-
dida de hueso y  las alteraciones óseas 
tempranas, es decir, que hasta que no se 
ha perdido un 30% de la masa ósea, no 
somos capaces de detectarlo,  (Brägger 
et al. 1991, Brágger et al. 1998, Atassi 
2002). Además,  no se pueden registrar 
con precisión las zonas de contacto hue-
so-implante que parecen dudosas (Sewe-
rin et al. 1997). La posibilidad de utilizar 
tomografías computerizadas (cone beam 
computed tomography (CBCT))  nos per-
miten visualizar tridimensionalmente las 
diferentes estructuras y  pueden ser de 
ayuda en este sentido (Golubovic et al. 
2012).

2.11
La citología oral

2.11.1 Concepto y aplicaciones

Todas las patologías comienzan a nivel celu-
lar y muestran cambios morfológicos o funcio-
nales, por lo que es importante el empleo de 
técnicas que nos permitan la observación de 
dichas alteraciones y posibiliten establecer un 
diagnóstico y un plan de  tratamiento en los 
estadíos iniciales de cualquier enfermedad 
(Patton et al. 2008). 

La citología exfoliativa oral se defi ne  como 
el estudio e interpretación de los caracteres 
de las células que se descaman, natural o ar-
tifi cialmente, de la mucosa oral. Consiste en 
observar al microscopio la morfología de las 
células epiteliales superfi ciales después de 
su  toma,  fi jación  y  tinción (Langlois et al. 
1993). 

Papanicolaou & Traut (1941)  ya demostraron 
en la década de los 40 su efi cacia en la de-
tección de las neoplasias de cérvix uterino. A 
partir de aquí, se popularizó como un método 
de diagnóstico citopatológico, sin embargo, 
la mala utilización en algunos casos y la sub-
jetividad de la prueba, entre otras cuestiones, 
generó ciertas  dudas, debido al alto índice 
de falsos negativos observado (Sandler 1963, 
Chandler 1966, Dabelsteen et al. 1971). 

Remmerbach et al. (2001) analizaron la fi a-
bilidad de la citología oral por raspado y su 
análisis citométrico en el diagnóstico precoz 
del cáncer oral y observaron que la sensibili-
dad de la citología fue del 94,6% y la especi-
fi cidad del 99,5%. La valoración de los exten-
didos aneuploides presento una sensibilidad 
del 96,4% y una especifi cidad del 100%. La 
combinación  de ambas técnicas obtuvo una  
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la sensibilidad del 98,2% y una especifi cidad 
del 100%, con un valor predictivo positivo del 
100% y negativo del 99,5%.

A partir de ello se reconoció, que el estudio 
citológico de extendidos de lesiones orales 
sospechosas es un método sencillo y seguro 
para la detección del cáncer oral y que puede 
ser utilizado como un método diagnóstico ruti-
nario (Remmerbach et al. 2003). 

En la actualidad, la citología exfoliativa se 
considera una técnica  sencilla, no  agresiva, 
relativamente indolora y bien aceptada  por 
los pacientes, que es de utilidad en el diag-
nóstico  precoz del cáncer oral (Driemel et al. 
2007, Moralis et al. 2007). 

Sin embargo, pese a esta  efi cacia, sigue siendo 
complementaria al examen clínico y  al estudio 
histopatológico del material obtenido tras biop-
sia (Hayama et al. 2005, Acha et al. 2005). 

Entre sus aplicaciones también se encuentran 
el estudio de las candidiasis orales  (Loss et 
al. 2011), y de la infección epitelial por el 
virus de Epstein-Barr virus en lesiones orales 
de leucoplasia vellosa (Walling et al. 2003). 
También se ha estudiado en citologías de 
pacientes tratados de carcinoma oral, el por-
centaje de células apoptósicas (Cheng et al. 
2004), y también se ha relacionado con la 
gingvitis descamativa (Endo et al. 2008), y 
con la gingivitis ulceronecrotizante (Magán et 
al. 2015), la enfermedad periodontal (Carra-
ro et al. 1965, Rusu et al. 1973, Ceballos & 
Plata 1987) y con las enfermedades periim-
plantarias (Tetsch & Schone 1976, Olmedo et 
al. 2013, Alberta et al. 2014).

Además, la utilización de citológicas en base 
líquida, el desarrollo de análisis cuantitati-
vos, la citomorfometría, el análisis del ADN, 
la detección de marcadores tumorales y la 
aplicación de los métodos de diagnóstico 
molecular han contribuido a que esta técni-
ca vuelva a estar presente como un método 
útil, que aunque complementario en algunos 
casos, puede ser de mucha utilidad en el es-
tudio de lesiones de la mucosa oral (Diniz et 
al. 2004, Maraki et al. 2004, Hayama et 
al. 2005).

2.11.2 Métodos y técnica de 
 recolección celular

La obtención de las células puede llevarse  
cabo mediante muestras de saliva, enjuagues 
o sistemas físicos (Ogden et al. 1997). Sin 
embargo, los mejores resultados se registran 
mediante la técnica de raspado, separando 
las células de la mucosa de forma mecánica  
con diversos utensilios, por lo que quizás sea 
más correcto hablar de “citología por raspa-
do” (Acha et al. 2005).

El instrumento debe permitir realizar la toma  
de manera sencilla en cualquier zona sin gene-
rar molestias, proporcionando la cantidad su-
fi ciente de células epiteliales para poder ana-
lizarlas (Jones et al. 1994, Acha et al. 2005).

Estas células de  la  mucosa  oral  pueden  
recogerse  mediante  un  depresor lingual de 
madera, una espátula de metal o mediante un 
cepillo, siendo este último el más  efectivo  por 
el número de células recogidas y por mante-
ner las características de las mismas (Jones y 
cols. 1994, Holland et al. 2007). La fi abili-
dad de los distintos instrumentos empleados 
en la citología oral por raspado también ha 
sido analizada en diferentes estudios (Ogden 
et al. 1992, Jones et al. 1994, Boardman et 
al. 2003), y se ha demostrado que el cepillo 
es un sistema adecuado para la recolección, 
dada la calidad de las muestras obtenidas de 
la mucosa oral.

La técnica del raspado es muy simple y consis-
te en aplicar el cepillo con una ligera presión 
sobre la lesión oral con un movimiento rotato-
rio de 360º  unas cuantas veces y su posterior 
extensión en los portaobjetos (Driemel et al. 
2007).

2.11.3 Tinción de Papanicolaou

La tinción citológica clásica de las mucosas fue 
propuesta por Papanicolaou & Traut (1941), y 
después se introdujo una modifi cación que fue 
publicada en el Atlas de citología exfoliativa 
en 1954. Si bien la técnica original consta 
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de más de 20 pasos por diversos colorantes, 
agua y alcoholes, hoy día se usan algunas va-
riantes (Yang & Álvarez 1995, Biswas et al. 
2008, Gachie et al. 2011). 

Básicamente la tinción requiere cuatro pasos 
principales: fi jación, coloración de los nú-
cleos, coloración de los citoplasmas y aclara-
miento.

La fi jación se realiza mediante alcohol en el 
momento de la toma (menos de 5 segundos) 
evitando siempre un exceso de material.

Para la coloración nuclear se usa la Hematoxi-
lina de Harris, que es un colorante alcohólico 
basófi lo.

La tinción citoplasmática se realiza con colo-
rantes alcohólicos que tiñen de forma diferen-
cial las distintas células en función de la afi ni-
dad electrostática de cada colorante. Según 
el grado de diferenciación tendrán mayor o 
menor afi nidad por los diferentes colorantes 
dependiendo del peso molecular:

a) Orange G: tiñe los citoplasmas de cé-
lulas maduras bien diferenciadas con 
hiperqueratosis generando un color ana-
ranjado.

b) EA-50 es una mezcla de colorantes for-
mado por eosina, verde luz y pardo 
Bismarch. La eosina tiene más afi nidad 
electrostática y desplaza al Orange 
G por lo que tiñe células superfi ciales 
e intermedias que poseen una colora-
ción eosinófi la o acidófi la. El verde luz 
tiñe el citoplasma de las células menos 
diferenciadas por tener una matriz per-
meable quedando de este modo las cé-
lulas basales y parabasales teñidas  de 
azul (basófi las o cianófi las). El pardo 
Bismarch tiene afi nidad por la mucina 
típica de la tinción de células endocer-
vicales.

El aclaramiento es el paso fi nal y se realiza 
con Xilol.

Una vez tenidas se protegen con una resina y 
un cubreobjeto presionando para evitar bur-
bujas de aire y evitar el arrugamiento, el seca-

do y oxidación del material.

Estas tinciones pueden llegar a ser estables 
durante cinco  años aproximadamente en fun-
ción de la resina utilizada en el montaje (Bál-
samo de Canadá o Bálsamo Sintético).

En la actualidad, el método convencional ha 
sido sustituido por diferentes modifi caciones 
simplifi cando el número de pasos y reduciendo 
el tiempo de tinción  (Yang & Álvarez 1995, 
Biswas et al. 2008, Gachie et al. 2011).

2.11.4 Citología y Periodoncia

La cavidad oral está recubierta de un epitelio 
escamoso pluriestratifi cado de grosor varia-
ble al igual que su grado de queratinización, 
en dependencia de la localización. Una vez 
tomada la muestra citológica y realizada la 
tinción por el método de Papanicolaou se po-
drán apreciar células de los diferentes estratos 
(Lange 1973, Rusu et al. 1973):

1. Las células basales se observan de color 
azul verdoso, con una relación núcleo ci-
toplasma aproximada de 1:2. Tienen un 
núcleo redondeado con cromatina dis-
persa y nucléolos. Es raro encontrarlas 
en un frotis de mucosa oral normal. 

2. Las células parabasales muestran núcleos 
redondeados y una membrana nuclear 
bien defi nida con la cromatina bien dis-
tribuida. El citoplasma es basófi lo con 
una forma esférica o cuboidea y los bor-
des de las células están bien defi nidos, 
La relación núcleo-citoplasma es de 1:3.
Tampoco se suelen observar en condicio-
nes de normalidad. 

3. Las células intermedias presentan núcleos 
más pequeños pero manteniendo la trans-
lucidez. El citoplasma es basófi lo aunque 
más claro que el de las células paraba-
sales o en ocasiones acidófi lo. La forma 
de las células es generalmente poligonal 
e irregular y  suelen aparecer en frotis de 
mucosa normal si se raspa con fuerza.  

4. Las células superfi ciales muestran un nú-
cleo muy pequeño y picnótico con un 
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citoplasma grande en relación con su 
núcleo y normalmente eosinófi lo, aun-
que pueda presentarse basófi lo en oca-
siones. En ocasiones, pueden presentar 
gránulos de queratohialina y suelen estar 
asociadas a zonas queratinizadas como 
la encía o el paladar duro.

5. Las células cornifi cadas se verán sin nú-
cleo, se tiñen acidófi las normalmente, y 
corresponden a los estratos más superfi -
ciales.

Tras una cirugía, a la semana encontraremos 
un aumento de polimorfonucleares, leucocitos 
y bacterias, pudiendo encontrar fácilmente cé-
lulas parabasales y basales (Manne 1965). A 
las dos semanas podemos observar una ma-
duración de las células epiteliales presentes, 
y tras cuatro semanas las observaciones serán 
similares a las del preoperatorio (Miller et al. 
1951, Manne 1965, Stahl 1967). De la mis-
ma forma ocurrirá con las diferentes células 
infl amatorias.

En presencia de procesos infl amatorios en la 
mucosa que rodea los dientes  se van a ge-
nerar fenómenos de necrosis celular, aumento 
de polimorfonucleares neutrófi los, leucocitos y 
eritrocitos y además la vacuolización citoplas-
mática suele ser evidente. A nivel nuclear se 
puede ver picnosis, cariorrecsis y desestructu-
ración de la arquitectura interna del núcleo y 
del citoplasma  (Koss & Durfee 1961).

Carraro et al. (1965) realizaron un estudio 
sobre 102 pacientes con enfermedad pe-
riodontal y un grupo control con pacientes 
en condiciones de salud periodontal. Utili-
zaron una espátula de metal y la técnica de 
tinción de Papanicolaou y observaron en el  
primer grupo un fondo sucio, con abundan-
tes leucocitos, microbios y degeneración 
celular intensa. El 40% de las células eran 
basófi las apreciándose agrandamiento nu-
clear, binucleación y en tres casos presen-
cia de tricomonas, así como irregularida-
des en la cromatina y reforzamiento de la 
membrana nuclear. En el grupo control se 
observó un fondo limpio, con escasa pre-
sencia de leucocitos y microbios. Más del 

90% de las células fueron eosinófi las con 
núcleos picnóticos o sin ellos en muchos ca-
sos (Tabla 1). 

Rusu et al. (1973) observaron como en los pa-
cientes con enfermedad periodontal se produ-
cían cambios signifi cativos en el aumento de 
las células intermedias orangeofílicas y de su 
tamaño, y una disminución de las intermedias 
basófi las. Presencia importante de protube-
rancias nucleares y gránulos en el citoplasma 
alrededor del núcleo, vacuolización, agranda-
miento nuclear y citoplasmático, y además lo 
relacionaron con la presencia de levaduras y 
células superfi ciales colonizadas por bacterias 
cuando existe patología grave y hemorrágica 
(Tabla 1).

Ceballos & Plata (1987) en un estudio so-
bre 100 pacientes divididos en tres grupos, 
leves, medios y graves, observaron que a 
medida que se agravaba la enfermedad pe-
riodontal, las células intermedias al principio 
se teñían basófi las, pero en las formas más 
graves se tornaban acidófi las y casi desapa-
recía la capa parabasal. Los microbios más 
abundantes eran los cocos en el inicio, junto 
a algunas bacterias fi liformes, que aumenta-
ban considerablemente en los casos avan-
zados, así como las levaduras. Describieron 
además, como se producía una colonización 
bacteriana por invasión o sobreposición en 
las en las células en estos casos. El infi ltrado 
infl amatorio estaba formado por leucocitos 
fundamentalmente, siendo casi inexistente en 
los casos leves y muy abundantes en los gra-
ves (Tabla1).

En defi nitiva, conforme avanza la enfermedad 
periodontal se van a producir cambios a nivel 
celular, intracelular y de la microbiota asocia-
da, que se pueden detectar mediante la citolo-
gía por raspado.

2.11.5 Citología e implantología 

Únicamente hemos podido analizar tres publi-
caciones que relacionen la citología exfoliati-
va oral con la implantología (Tetsch & Scho-
ne 1976, Olmedo et al. 2013, Alberta et al. 
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2014) (Tabla 2).

Tetsch & Schone (1976) examinaron 31 im-
plantes de lámina perforada (Linkow-Blade) 
mediante citología exfoliativa. Las muestras se 
tomaron del surco periimplantario y se tiñeron 
con Papanicolaou, durante un periodo de tiem-
po que osciló entre una semana y cinco años 
desde la inserción de las fi jaciones. Valoraron 

el tamaño de los núcleos de las células me-
diante el índice picnótico, y el grado de madu-
ración celular mediante el índice de eosinofi -
lia, según los criterios establecidos por Lange 
(1972). Pudieron observar que 15 implantes 
que permanecieron estables presentaban una 
mucosa clínicamente sana con escasa presen-
cia de células de los estratos superfi ciales e 

Tabla 1. Datos más relevantes de estudios que relacionan la citología oral exfoliativa y la enfermedad periodontal.
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intermedios, siendo también escasa la presen-
cia de bacterias, incluso pasados cinco años. 
Cabe destacar que durante el periodo de cica-
trización se produjo un aumento de células in-
termedias e infl amatorias, que se corrigió tras 
un periodo de tres semanas. En los implantes 
que presentaron cierto grado de movilidad (8 
grado II y 9 grado III) se observaron cambios 
infl amatorios característicos, con reducción 
del índice picnótico y de eosinofi lia, así como 
incremento de las células de las capas más 
profundas, con la consiguiente disminución 
de la queratinización. Además, observaron 
policromatosis, vacuolización  citoplasmática 
en las células de los estratos intermedios, au-
mento del núcleo y de los nucléolos e hiper-
cromatosis. También se evidenció presencia 

bacteriana en las células epiteliales, aumento 
de leucocitos y de linfocitos, que se incremen-
taban en función de la movilidad del implante 
y estaban presentes incluso cuando esta era 
prácticamente inexistente (Tabla 2). 

En el estudio de Olmedo et al. (2013) se ana-
lizan 30 pacientes portadores de implantes 
(rehabilitados con prótesis no metálicas) con 
el objetivo de evidenciar la presencia de partí-
culas metálicas en las  células exfoliadas de la 
mucosa adyacente a las fi jaciones. Para ello 
se estudiaron 15 pacientes en salud o esta-
bilidad  periimplantaria y 15 con patología 
y no incluidos en un protocolo de manteni-
miento. Las muestras se tomaron de la zona 
sulcular y bucal con un cepillo Microbrush®, 

Tabla 2.  Datos más relevantes de los estudios que relacionan la citología oral por raspado y la implantología.
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antecedentes

se tiñeron con Papanicolaou y se examinaron 
al microscopio, utilizando además la espec-
trofotometría de masas con plasma de acopla-
miento inductivo. Observaron la presencia de 
trazas de metal en ambos grupos de pacien-
tes concentrándose fundamentalmente en las 
células acidófi las de los estratos superfi ciales 
y en algunos macrófagos, no apreciándose 
su presencia en los controles. Así mismo, se 
evidenció una mayor presencia de trazas de 
metal en el grupo con patología, además de 
presentar un infi ltrado infl amatorio formado 
fundamentalmente por PMN y gran cantidad 
de colonias microbianas (Tabla 2). Este estu-
dio apoyaría las últimas hipótesis que se están 
estableciendo sobre la patología periimplan-
taria y las reacciones a cuerpo extraño (Albre-
ktsson et al. 2012).

Finalmente Alberta et al. (2014) realizaron un 
estudio citológico sobre 60 pacientes porta-
dores de implantes, divididos en dos grupos: 
treinta individuos con malos hábitos higiénicos 
y treinta personas con buena higiene oral. Uti-
lizaron técnicas de Inmunohistoquímica, AEC 
(3-amino, 9-etíl  carbasol) y tinción con Papa-
nicolaou, tras obtención celular de la zona sul-
cular mediante un microcepillo angulado. En 
el grupo con mala higiene observaron una dis-
minución de cocos  con aumento de fusiformes 
y de levaduras. Además, este grupo presentó 
un alto número de PMN necróticos, con gran 
presencia de eritrocitos y disminución de las 
células epiteliales de los estratos más superfi -
ciales y un incremento de las células basófi las. 
Por otro lado, en el grupo con buena higiene 
se encontraron la mayor parte de las células 
eran de los estratos superfi ciales, y aparecía 
escasez de microbios, levaduras, células infl a-
matorias o glóbulos rojos (Tabla 2). 

Estos tres estudios son sugestivos de que esta 
técnica diagnóstica puede ser útil en la im-
plantología dental. 
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3.1
Pacientes

Este estudio prospectivo observacional se ha 
realizado en 50 pacientes que acudieron al 
Servicio Clínica Odontológica de la Universi-
dad del País Vasco / Euskal Herriko Unibertsi-
tatea, para recibir tratamiento implantológico 
y que fueron atendidas en la Unidad de Perio-
doncia. 

A) Criterios de inclusión
1. Ser mayor de edad.
2. Aceptar el compromiso de acudir re-

gularmente a las citas fi jadas para el 
estudio.

3. Firmar el consentimiento informado.

B) Criterios de exclusión
1. Ser menor de edad.
2. Haber recibido tratamiento con anti-

bióticos en los dos meses previos al 
estudio.

3. Haber recibido tratamiento antios-
teoporótico. 

4. Estar embarazada.

De los 50 pacientes, 24 eran (48%) hombres 
y 26 eran (52%) mujeres y presentaban una 
edad media de 56,2 años con un mínimo de 
30 y un máximo de 82 años. 

Este estudio fue aprobado por el Comité de 
Ética para la Investigación con Seres Huma-
nos de la UPV/EHU (CEISH/103/2011).

3.2
Diseño del estudio 

clínico y radiográfi coM
at

er
ia
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Todas las personas fueron atendidas en la Uni-
dad de Periodoncia de la Universidad del País 
Vasco / Euskal Herriko Unibertsitatea (UPV/
EHU). 

 Durante la primera visita (M 0)  se recogieron 
los datos generales del paciente y se realizó 
una exploración clínica y radiográfi ca com-
pleta. Se valoraron las siguientes variables 
relativas al paciente: edad, sexo (hombre o 
mujer), higiene oral, consumo de tabaco (no 
fuma, fuma menos de 10 cigarros, fuma más 
de 10 cigarros o exfumador), consumo de al-
cohol (no consume, consumo ocasional o con-
sumo  habitual), padece alguna patología sis-
témica, toma de medicación, antecedentes de 
bruxismo, de patología periodontal (gingivitis, 
periodontitis crónica o agresiva), de patología 
periimplantaria previa (mucositis o periimplan-
titis en la mucosa de implantes ya colocados), 
y datos acerca del biotipo del paciente. Tras 
su análisis se decidió la necesidad o no de 
recibir tratamiento periodontal previamente a 
la colocación de implantes. 

Tras alcanzar un estado de estabilidad perio-
dontal en todos los pacientes, se procedió a 
la colocación de 110 implantes Mozo Grau 
MG Inhex®. Estos implantes son de conexión 
interna, cónicos, autorroscantes, con cambio 
de plataforma (Platform Switching), hombro 
de 45 grados, microespiras coronales y super-
fi cie RBM (Figuras 3 y 4). Sobre estos implan-
tes se colocaron 43 coronas, 24 puentes, 4 
sobredentaduras y una prótesis híbrida. 

Se utilizó un protocolo quirúrgico en dos fases 
(Brånemark et al. 1977), dejando el implante 
sumergido bajo la encía sin recibir cargas por 
un tiempo variable que fl uctuó entre 16 y 20 
semanas, con el objetivo de obtener una co-
rrecta reparación de los tejidos duros y blan-
dos, durante el proceso de oseointegración. 

Todos los pacientes fueron introducidos en un 
programa de Terapia Periodontal de Apoyo 
con visitas cada 4 meses que incluía:

a) La recogida de datos clínicos, radiológi-
cos y citológicos.

Figuras 3 y 4. Implante Mozo Grau MG Inhex® y de su superfi cie Rugosa RBM.
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b) Limpiezas profesionales y raspaje sub-
gingival  tanto en dientes (ultrasonidos 
piezoeléctrico con una frecuencia de 30 
KHz (H 3, Suprasson® Satelec, Burdeos, 
Francia) y Curetas Gracey (Hu-Friedy, 
Chicago, IL, USA) como en implantes 
(curetas de titanio, curetas de fi bra de 
carbono, copa de goma y pasta de pro-
fi laxis. 

c) Análisis oclusal con papel de articular de 
12 μm Bausch arti- fol® Metallic BK 28 
(Dr. Jean Bausch KG, Köln, Alemania). 

d) Control de torque mediante llave dina-
mométrica.

e) Se dieron normas de motivación y educa-
ción de higiene oral. 

3.2.1 Variables clínicas evaluadas en 
los pacientes y en los implantes

Se recogieron en las diferentes fases del estu-
dio que fueron: 

1) El día de la colocación del implante (M 
1).

2) A los 15 días (M 2). 

3) A los 15 días tras la carga del implante 
(M 3).

4) A los cuatro meses (M 4). 

5) A los ocho meses (M 5). 

6) A los doce meses de la colocación de la 
prótesis (M 6). 

En el caso de los implantes los registros de los 
momentos 1 y 2 se correspondieron a la zona 
donde se ubicaron las fi jaciones dado que en 
la técnica de implantes en dos fases, las fi ja-
ciones quedan  sumergidas durante el proceso 
de oseointegración. 

Las variables examinadas fueron: 

A) Índice de placa de O´Leary et al. (1972): 
se valoran cuatro superfi cies (mesial, 
distal, vestibular y lingual/palatino) por 
diente o implante y expresado porcen-
tualmente. 

Se registraron de la siguiente forma: gra-
do 0: IP ≤ 25% de las superfi cies, grado 
1: IP ˃ 25 y ≤ 50% de las superfi cies y 
grado 2: IP ˃ 50% de las superfi cies.

B) Índice gingival  modifi cado por Silness 
& Löe (1964): se reconocen diferentes 
grados en función de la gravedad de la 
patología: 

Grado 0: No infl amación.  

Grado 1: Infl amación leve, cambios leves 
en color y/o estructura, y de la superfi -
cie. 

Grado 2: Infl amación moderada, color 
rojizo  e hiperplasia de la encía, y la 
presión causa sangrado. 

Grado 3: Infl amación aguda, color rojo 
intenso y encía hiperplásica, y tiende a 
sangrar espontáneamente. 

C) Profundidad de sondaje (en mm): se mi-
dió en mesial, distal, vestibular y lingual 
o palatino de cada diente y/o implante, 
utilizando una sonda periodontal (Wi-
lliams Hu-Friedy, Chicago, IL, USA). La 
presión ejercida con la sonda fue manual 
tratando de no superar los 0,25 N de 
presión.

Se registró la presencia de bolsas perio-
dontales de la siguiente forma: 0: ausen-
cia de bolsas; 1: bolsas de 4-6 mm y 2: 
bolsas mayores 6 mm.

En el caso de los implantes dentales se 
registró en milímetros la profundidad de 
sondaje en cada punto y posteriormente 
se realizó la media.

D) Índice de sangrado de Ainamo & Bai 
(1975): se valoraron cuatro superfi cies 
(mesial, distal, vestibular y lingual/pala-
tino) por diente o implante, expresándolo 
porcentualmente. 

Los valores obtenidos se registraron de 
la siguiente forma: grado 0: IS ≤ 20% 
de las superfi cies; grado 1: IS ˃ 20% y 
≤ 50% de las superfi cies; grado 2: IS ˃ 
50% de las superfi cies.
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En los implantes se registró la presencia 
o no de sangrado como positivo o nega-
tivo: 0: negativo y 1: positivo

E) Recesiones: se midieron con una sonda 
periodontal (Williams Hu-Friedy, Chi-
cago, IL, USA) desde la línea ameloce-
mentaria hasta el punto más apical de la 
encía libre, por mesial, distal, vestibular 
y lingual/palatino en el caso de los dien-
tes. En los implantes se consideró la pre-
sencia de recesiones si existían espiras 
expuestas y se midió desde el hombro de 
la fi jación al borde gingival libre (mesial, 
distal, vestibular y lingual/Palatino) (Pa-
papanou & Lindhe 2005).

Se registraron los datos de la siguiente 
forma: 0: ausencia de recesión, 1: rece-
sión ˃ 0 y ≤ 3 mm y 2: recesión > 3 mm.

F) Supuración: se anotó la presencia o no 
de supuración (0: negativo y 1: positivo).

En el caso de los implantes dentales se 
recogieron datos referentes a la de la en-
cía queratinizada en cuanto a presencia, 
anchura y grosor de la misma.

G) Anchura de mucosa queratinizada: dis-
tancia entre el margen de tejido blando 
y la línea mucogingival (vestibular), se 
midió con una sonda periodontal (0: < 2 
mm y 1: ≥ 2 mm).

H) Grosor de la mucosa queratinizada: con 
una aguja de anestesia y un tope de 
goma se pinchó hasta tocar hueso. Esta 
medida se toma pinchando en la mucosa 
periimplantaria, a 2 mm de altura y cen-
trado: los grosores se dan como: grosor 
0: < 2 mm y grosor 1: ≥ 2 mm.

3.2.2 Variable radiográfi ca de 
pérdida ósea

En todos los pacientes se realizó un estudio 
radiográfi co completo inicial (serie periapical 
y ortopantomografía) para valorar el estado 
del hueso de soporte.

En cada revisión programada se tomaron ra-
diografías intraorales de los implantes usando 
la técnica paralela con cono largo, paraleliza-
dor XCP® y llave de silicona para posicionar 
todas las radiografías en una posición idénti-
ca (Figura 5).

Para la valoración de la de la pérdida ósea, 
se empleó el programa Dental Studio NX ver-
sión 6.0® (NEMOTEC) sobre las radiografías 
previamente escaneadas (Epson Perfection 
4990 Photo) o mediante radiografías digita-
les. Para valorar los niveles de hueso en cada 
radiografía se midió la distancia vertical entre 
el hombro del implante y el punto más apical  
del hueso de soporte por mesial y por distal.

Se calcularon las diferencias desde el momen-
to de la colocación de la fi jación, y en las 
diferentes etapas obteniendo datos acerca de 
la remodelación ósea primaria y secundaria 
postcarga como un proceso natural en el es-
tablecimiento del ancho biológico (Cochran et 
al. 1997, Gardner 2005, Lazzara & Porter 
2006) o asociado a patología. La diferencia 
entre las medidas tomadas  entre el momento 
de la colocación de los pilares de cicatriza-
ción y un año tras la carga de los implantes, 
nos sirvieron para determinar la pérdida de 
hueso marginal en esta última etapa (Brägger 
et al. 1991, Ericsson et al.1996, Schwarz et 
al. 2006, Carneiro et al. 2012).

Figura 5. Radiografía realizada con técnica paralela, donde puede apre-
ciarse claramente la  pérdida de hueso en mesial y en distal tras un año 
de función.
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3.2.3 Diagnóstico clínico  y 
radiográfi co

En todos los momentos del estudio se valoró la 
presencia o ausencia de infl amación, de san-
grado y de pérdida de hueso de soporte, y se 
registró de la siguiente forma:

1)  Ausencia de infl amación sin pérdida de 
hueso de soporte (Diagnóstico clínico 1 
(DC 1)).

2) Ausencia de infl amación con ligera pér-
dida de hueso de soporte (Diagnóstico 
clínico 2 (DC2)).

3) Ligera infl amación sin pérdida de hue-
so de soporte y sin sangrado al sondaje 
(Diagnóstico clínico 3 (DC 3)).

4) Ligera infl amación con pequeñas pérdi-
das de hueso de soporte y sin sangrado 
al sondaje (Diagnóstico clínico 4 (DC 4)).

5) Presencia de infl amación moderada o 
abundante, con sangrado al sondaje y 
sin pérdida del hueso de soporte (Diag-
nóstico clínico 5 (DC 5)).

6) Presencia de infl amación moderada o 
abundante, con sangrado al sondaje y 
con pérdida del hueso de soporte (Diag-
nóstico clínico 6 (DC 6)). 

De tal manera, que en DC 1, DC 2, DC 3 y 
DC 4 se consideró estable la mucosa periim-
plantaria, mientras que en DC 5 y DC 6 se 
consideró patológica.  

Transcurrido un año de carga funcional se 
realizó el diagnóstico fi nal de EPI (Fransson et 
al. 2005, Fransson 2008, Roos-Jansaker et al. 
2006b; Cecchinato et al. 2013, Cecchinato 
et al. 2014). 

Tras el análisis de los parámetros clínicos y 
radiográfi cos se establecieron tres grados: 

A) Mucosa periimplantaria en salud o es-
table periodontalmente, cuando presen-
taban unos índices gingivales 0/1 y no 
existía sangrado al sondaje (Lang et al. 
1994, Luterbacher et al. 2000), en estos 
casos las pequeñas modifi caciones óseas 

se asociaron al establecimiento de un 
ancho biológico secundario a la carga 
de los implantes (Cochran et al. 1997, 
Roos-Jansåker et al. 2006b, Alhag et al. 
2008) (DC 1, DC 2, DC 3 y DC 4).

B) Mucositis cuando presentaban índices 
gingivales 2/3 y sangrados al sondaje 
sin signos radiográfi cos de pérdida de 
hueso de soporte (Lindhe & Meyle 2008) 
(DC 5).

C) Periimplantitis cuando se observaron ín-
dices gingivales 2/3 con cambios en el 
nivel de hueso crestal, con presencia de 
sangrado al sondaje y/o supuración y 
con o sin profundización de la bolsa pe-
riimplantaria (Lang & Berglundh 2011) 
(DC 6).

En todos los casos, el sondaje se realizó con 
una fuerza no superior a 0,25 N (Lang et al. 
1994, Mombelli & Lang 1998, Lang et al. 
2000, Lang et al. 2004, Heitz-Mayfi eld 2008, 
Lang & Berglundh 2011).

3.3
Diseño del 

estudio citológico

La toma de muestras citológicas se realizó en 
seis momentos diferentes:

1) El día de la colocación del implante (M 
1).

2) A los 15 días (M 2). 

3) A los 15 días tras la carga del implante 
(M 3). 

4) A los 4 meses (M 4).

5) A los 8 meses (M 5).

6) A los 12 meses de la colocación de la 
prótesis (M 6).
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3.3.1 Metodología citológica: toma, 
fi jación y tinción

Todas las muestras fueron tomadas raspando 
el borde gingival libre que rodea a las fi jacio-
nes y realizando deslizamientos y una suave 
rotación con ligera presión para no dañar los 
tejidos periimplantarios (tres veces) (Figura 6). 

Para la toma se utilizó para la toma un mi-
crocepillo interdentario de angulación varia-
ble  (GUM® Bi-Direction) para cada implante. 
Este cepillo tiene la característica de que el 
cabezal puede girar 90°, siendo la posición 
recta ideal para los dientes anteriores, mien-
tras que en la posición en “L” permite acceder 
fácilmente a los dientes posteriores. El mango 
semi-largo  proporciona un buen acceso a to-
das las zonas (Figura 7).

Las muestras recogidas en cada momento se 
extendieron  en cuatro portaobjetos (Super-
frost® Plus) codifi cados. Los extendidos fueron 
fi jados mediante un spray fi jador alcohólico 
estándar (Kito–Fix ®), se secaron al aire y se 
introdujeron en cajas cerradas portaobjetos 
(Figura 8). 

En el Laboratorio de la Unidad de Patología 
Oral y Maxilofacial del Servicio Clínica Odon-
tológica se procedió a la recepción, tinción y 
evaluación de las preparaciones citológicas. 
Inicialmente se tiñeron las dos primeras en 
cada uno de los seis momentos del mismo. Se 
guardaron  otros 2 preparados  para prever 
posibles roturas o pérdidas y para futuros estu-
dios, en caso de ser necesarios. 

En todos los casos se realizó la tinción de Pa-
panicolaou (Hematoxilina de Harris, EA50, 
Orange G y Eosina), con la modifi cación in-
troducida por el fabricante (Bio-Optica Milano 
S.P.A.).

Procedimiento:

1. Etanol 95° 2 minutos.

2. Lavado en agua destilada 2 minutos. 

3. Hematoxilina de Harris 
    (tinción nuclear) 1 minuto.

4. Lavado en agua corriente 5 minutos.Figura 7. Cepillo interproximal GUM® Bi-Direction.

Figura 6. Toma de una muestra citológica con un cepillo interproximal.

Figura 8. Portaobjetos utilizados durante el estudio.



65

Material y Métodos

5. Etanol 95° 15 segundos.

6. Orange G6 (tinción citoplasmática) 
 2 minutos.

7. Etanol 95° 15 segundos (2 veces).

8. EA-50 (colorantes con afi nidad 
    citoplasmática) 5 minutos.

9. Etanol 95° 15 segundos.

10. Etanol absoluto 30 segundos (2 veces).

11. Xileno o Bio Clear 2 minutos (2 veces).

Una vez tenidas las muestras, se montaron con re-
sina (Eukitt®) y un cubreobjetos (Menzel®- Glaser) 
de 24x60 milímetros, evitando la aparición de 
burbujas, el secado y la oxidación del material.

Una característica importante de la coloración  
de Papanicolaou consiste en la acción policro-
mática producida por la mezcla de colorantes 
catiónicos, aniónicos y anfóteros. Cada capa 
del epitelio escamoso plano estratifi cado se tiñe 
con una gama de colores, desde el verde inten-
so de la capa basal hasta el anaranjado en las 
células queratinizadas de la superfi cie. También 
se observan los núcleos y micronucleos teñidos 
de azul o morado, las células acidófi las con ci-
toplasma eosinófi lo presentan un aspecto rosa o 
naranja claro, las células basófi las muestran un 
citoplasma cianófi lo  que se tiñe de azul o azul 
verdoso, las células queratinizadas se tiñen de 
un rosa o naranja intenso, mientras que los eri-
trocitos presentan una coloración roja (Figura 9).

3.3.2 Valoración y variables 
citológicas

Una vez procesadas las muestras, la valora-
ción de los extendidos citológicos fue realiza-
da por dos patólogos en la Unidad de Pato-
logía Oral y Maxilofacial de la Universidad 
del País Vasco / Euskal Herriko Unibertsitatea 
(UPV/EHU). Se realizó la observación en un 
microscopio Olympus Bx 51 multifocal, uti-
lizando aumentos variables con aumentos 
variables en función de la observación  (4x, 
10x, 20x, 40x o 100x). 

El protocolo de valoración citológica fue el si-
guiente:

A) Comprobación del estado de la preparación 
    y forma de leer el extendido 

La comprobación microscópica inicial del 
extendido se refi ere a las difi cultades que 
encontraremos en su lectura e interpreta-
ción, ya sea por la escasez o el exceso de 
material, por la desecación o hidratación 
total o parcial, o por problemas con la tin-
ción o el montaje. 

Todos aquellos casos en los que existían 
difi cultades y la posibilidad de ser inter-
pretados erróneamente, los preparados 
fueron rechazados, indicándose como “no 
valorable citológicamente”  en el informe 
inicial.  La valoración citológica se basa en 
el análisis de cada uno de los elementos 
que integran el extendido. Se realizó de 
forma ordenada y continuada, desde un 
extremo del portaobjetos al otro, evitando 
desplazamientos bruscos de la platina para 
no dejar ninguna porción sin observar. Co-
menzamos la lectura moviendo la prepa-
ración en sentido vertical hasta el ángulo 
superior izquierdo y en este momento se 
realiza un desplazamiento horizontal hacia 
la izquierda, de tal forma que los elemen-
tos observados en el margen izquierdo del 
campo microscópico, hacia las nueve hora-
rias, queden ahora en el margen derecho 
sobre las tres horarias. Entonces procede-
mos a un nuevo desplazamiento vertical en 
sentido contrario, y así sucesivamente hasta 

Figura 9. Extendido citológico en el que se observan las diferentes co-
loraciones de las células epiteliales con la técnica de Papanicolaou (Pa-
panicolaou 20x).
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recorrer toda la muestra, terminando en el 
ángulo inferior derecho. Inicialmente la vi-
sión completa se realiza con un objetivo de 
10x y posteriormente se pasa a los de 20x 
o 40x, y en algunos casos empleamos un 
objetivo de inmersión de 100x.

B) Observación, identifi cación y valoración de
    los elementos del frotis

Se realiza la identifi cación de cada uno de 
los elementos que constituyen el extendido. 
En primer lugar se identifi can de forma in-
dividual  los elementos celulares presentes 
y lo catalogamos de  epiteliales o no. En  
el primer caso defi nimos el tipo celular y 
el estrato al que pertenecen. En el segundo 
caso los integramos en los otros grupos re-
lacionados celulares con el estudio. 

Si lo hemos identifi cado como un elemen-
to celular conectivo indicaremos si se trata 
de un macrófago, fi broblasto, plasmocito o 
mastocito, etc. Si se identifi ca como un ele-
mento sanguíneo señalaremos si se trata de 
eritrocitos o de leucocitos polimorfonuclea-
res, linfocitos u otros. 

Si los elementos son de origen microbiano 
indicaremos su carácter: cocaceo, bacilar, 
hongos (hifas o levaduras), compuesto tipo 
mazorca, etc. Con las especifi caciones que el 
método citológico empleado nos permita. Fi-
nalmente identifi camos, la colonización o no 
de las células por bacterias y la presencia de 
contaminantes o artefactos de la preparación.

Los datos citológicos analizados fueron:

a) Cantidad de material.

b) Presencia de detritus.

c) Células epiteliales (cornifi cadas, para-
queratósicas, intermedias y parabasales 
- basales)

d) Presencia de células infl amatorias (PMN, 
linfocitos y macrófagos).

e) Presencia de hematíes.

f) Presencia de microbiota (cocos, bacilos, 
otras formas bacilares, formas fúngicas y 
mazorcas).

g) Presencia de células colonizadas por 
bacterias.

La Valoración tanto del material como del res-
to de los componentes  se realizó en cuatro 
grados: ausencia/0, presencia escasa /1, 
presencia moderada /2 o presencia abun-
dante /3.

C) Descripción de las observaciones

Las células basales se observan de color azul 
verdoso, con una relación núcleo citoplasma 
aproximada del 50% y aspecto cuboideo. 
Presentan un núcleo redondeado, cromatina 
densa y nucléolos. 

Las células parabasales tienen forma esférica 
o cuboidea y se tiñen de azul verdoso (ba-
sófi las), y muestran el citoplasma, los bordes, 
los núcleos redondeados y la cromatina bien 
defi nida. La relación núcleo-citoplasma es del 
33%. 

Las células intermedias presentan una forma 
poligonal  irregular, se tiñen de verde azu-
lado (basófi las) y en ocasiones de naranja 
o rosáceas (acidófi las). El citoplasma es lige-
ramente más translúcido y los núcleos están 
defi nidos. La relación núcleo-citoplasma es 
del 5-10 %.

Las células superfi ciales suelen mostrar una 
forma poligonal  irregular con “aspecto de 
huevo frito”, y se tiñen de naranja (eosinófi -
las), presentando un núcleo muy pequeño, de 
carácter picnótico. La relación núcleo-citoplas-
ma es inferior al 5%. Pueden presentar gránu-
los de queratohialina asociados a zonas de 
encía queratinizada.

Las células totalmente cornifi cadas (ortoquera-
tósicas) tienen forma de escama, son anuclea-
das y se tiñen de color naranja o rosa claro 
(acidófi las).

Los glóbulos rojos (eritrocitos o hematíes) apa-
recen como formas anucleadas con forma de 
disco de 7,5 μm y se tiñen de color naranja o 
rojo intenso, carecen de núcleo y organelas.

Los leucocitos polimorfonucleares neutrófi los 
tienen forma redondeada y miden  de 9 a 12 
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μm de diámetro. Se tiñen de una coloración  
basófi la, con un núcleo multilobular azul oscu-
ro, violeta o negruzco y un citoplasma peque-
ño  azul o gris claro, casi translúcido. 

Los linfocitos presentan una forma redondea-
da y miden de 8 a 10 μm de diámetro. Son 
basófi los y su núcleo se tiñe de azul oscuro 
negruzco, ocupando el 90% de la célula, su 
citoplasma se muestra azul o gris claro casi 
transparente y mínimo.

Los macrófagos tienen forma redondeada y 
presentan de 12 a 15 μm de diámetro. Son 
basófi los con un  núcleo azul oscuro o negruz-
co, grande (casi el 50% de la célula), acéntri-
co y arriñonado. Su citoplasma es azul o gris 
claro y translúcido.

La microbiota cocacea se presenta como bac-
terias de forma esférica, con un “aspecto de 
punteado”, que se tiñen de azul oscuro o ne-
gruzco.

Los bacilos se presentan con una forma de 
bastón recto o ligeramente curvado, pueden 
ser cortos o largos y unirse a otros formando 
cadenas. Se tiñen de azul muy oscuro o de 
color negruzco, aunque en ocasiones pueden 
aparecer ligeramente anaranjados.

Las bacterias fusiformes, aparecen como bac-
terias largas de forma aislada o en haces, pu-
diéndose asociar a otras bacterias o levadu-
ras. Se tiñen de azul oscuro o negruzco y en 
ocasiones ligeramente anaranjadas.

Las espiroquetas son bacilos largos, delgados 
y enrollados en forma de espiral que se tiñen 
de azul oscuro o de color negruzco.

La presencia de hongos puede reconocerse 
de forma aislada como estructuras redondas 
u ovoides con diámetro de 5 μm o en forma 
de hifas de las que salen brotes (pseudohifas) 
formando micelios. Se tiñen de azul verdoso 
con zonas rosáceas o pueden presentar sim-
plemente  un aspecto grisáceo.

Las “mazorcas” se observan como estructuras 
bacilares rectas o incurvadas de gran tamaño 
recubiertas  por fl ora cocacea constituyendo 

una formación como en “mazorca de maíz”. 
Se tiñen de azul oscuro o negruzco.

Las bacterias actinomíticas se muestran como 
bacterias no esporuladas, con una forma va-
riable, desde cocoide a bacilar o fi lamentosa 
con ramifi caciones. Por lo general se recono-
cen bien cuando forman placas compactas de 
gérmenes a modo de “manchas de tinta” de 
las que surgen fi lamentos o prolongaciones en 
forma de “cola de rata o de oruga”. Se tiñen 
de azul oscuro, grisáceo y rosáceo dando una 
sensación cianófi la y eosinófi la.

Finalmente las células colonizadas por bacte-
rias, fundamentalmente las paraqueratósicas 
o intermedias, se presentan, con las tinciones 
habituales, como eosinófi las o cianófi las o 
una mezcla de ambas y cubiertas por múlti-
ples microbios cocaceos y bacilares o como 
inclusiones en el citoplasma.

3.3.3 Diagnóstico citológico

El análisis citológico se realizó en cada 
uno de los seis momentos y se establecien-
do un diagnóstico citológico fi nal a los 12 
meses.

El diagnóstico citológico fi nal se basó en la 
presencia y cantidad de células infl amatorias, 
de hematíes y microbiota según la gradación 
que aparece en la tabla 3.

Se consideró como signifi cativa la presencia 
moderada o abundante de células infl amato-
rias, hematíes y bacterias. 

Esta gradación se estableció de tal manera, 
que conforme aumentaba la signifi cación de 
las células de los diferentes grupos, aumen-
taría la gravedad de la patología. De este 
modo, pudimos reconocer desde una muco-
sa en un estado de  salud ideal (Gradación 
0A; Figura 10), a una simple hemorragia 
(Gradación 1A; Figura 11), a un proceso 
infl amatorio (Gradación 2A; Figura 12) o a 
una mucosa con patología periimplantaria 
asociada en su máximo grado (Gradación  
3B; Figura 13). 
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Figura 10. Frotis citológico donde pueden observarse células epiteliales 
y paraqueratósicas, asociado a un grado 0A (Papanicolaou 20x).

Figura 11. Frotis citológico en el que se aprecian numerosos hematíes y 
escasos microbios, asociado a un grado 1A (Papanicolaou 20x).

Tabla 3. Grados utilizados para  el diagnóstico citológico fi nal.
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3.4
Análisis estadístico

Los análisis estadísticos se realizaron con el 
programa IBM® SPSS® Statistics 20.0 en fun-
ción de la naturaleza de las variables estudia-
das.

a) Pruebas descriptivas: 

1) Tablas de frecuencias y gráfi cos de ba-
rras para las variables categóricas y 

2) Tablas de medias y gráfi cos de barras 
para las variables numéricas.

b) Pruebas bivariadas: si las dos variables 
eran categóricas se utilizó la prueba de 
chi-cuadrado (χ²) basada en el siguiente 
contraste: (H0): No existe relación entre 
las variables, variables independientes y 
(H1): Existe relación entre las variables. 
Aceptamos la hipótesis nula cuando el ni-
vel de signifi cación asociado era mayor 
de 0,05. Si una variable era cuantitativa 

y la otra categórica, es decir para estu-
diar los valores de una variable numérica 
en los distintos grupos marcados por una 
variable categórica, se utilizaron prue-
bas no paramétricas debido al incumpli-
miento de la hipótesis de normalidad.

Si la variable categórica defi nía 3 o más 
grupos (k distribución ordinales de muestras 
independientes), realizamos la prueba de 
Kruskal-Wallis y en caso de existir diferencias 
signifi cativas, si la variable categórica defi -
nía 2 grupos, se aplicó la prueba de U-Mann 
Whitney. En este caso para la interpretación 
de resultados se ha tenido en cuenta la signifi -
cación de referencia 0,05.

Por último, se aplicó además una tabla de 
contingencia de 2 por 2 para establecer la 
concordancia, la sensibilidad y especifi cidad 
de la citología oral por raspado.

3.5
Busqueda 

bibliográfi ca

Figura 12. Frotis citológico en el que se observan células infl amatorias y 
escasos microbios, asociado a un grado 2A  (Papanicolaou 20x).

Figura 13. Frotis citológico en el que se observa detritus, células infl amato-
rias, hematíes y microbios, asociado a un grado 3B (Papanicolaou 40x).
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Se realizaron diferentes búsquedas bibliográ-
fi cas a través de las bases electrónicas de da-
tos Pubmed Medline, Embase, Ovid, Ebsco, 
Hinari, Cochrane, Scielo, Lilacs, Latindex, 
Redalic, Imbiomed y Publindex, utilizando las 
palabras clave: oral exfoliative cytology; den-
tal implants; diagnosis; peri-implant diseases; 
mucositis; periimplantitis; microbiota y perio-
dontitis. Las búsquedas se llevaron a cabo de 
modo individual o con diferentes combinacio-
nes entre ellas. 

Fruto de la búsqueda se obtuvieron 1492 citas 
de las que se seleccionaron aquellas que resul-
taron más interesantes en relación con el tema 
objeto de este estudio.

En esta Tesis Doctoral, se ha utilizado la no-
menclatura bibliográfi ca estilo Harvard adap-
tadas las normas de publicación de la revista 
internacional Journal of Clinical Periodontolo-
gy.
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Para el análisis descriptivo de los resultados he-
mos utilizado: 1) Tablas de frecuencias y gráfi -
cos de barras para las variables categóricas y 
2) Tablas de medias y gráfi cos de barras para 
las variables numéricas.

4.1
Datos generales 

clínicos y citológicos

4.1.1 Edad y género

Este estudio se llevó a cabo en 50 pacientes, 
24 hombres y 26 mujeres, con una edad me-
dia de 56,2 años, con un mínimo de 30 y un 
máximo de 82 años. 
La mayoría de los pacientes fueron no fu-
madores (36), los mismos que no consumían 
alcohol, 7 fumaban menos de 10 cigarrillos, 
3 más de 10 y 4 eran exfumadores. Diez 
consumían alcohol puntualmente y 4 de for-
ma habitual.
Veintisiete padecían alguna enfermedad sisté-
mica (54%) y estaban medicados en el momen-
to del estudio, destacando que 10 padecían 
alguna  patología cardio-vascular y 5 eran 
diabéticos. 
El 24% (12) presentaron signos clínicos de bru-
xismo u otras parafunciones bucales y portaron 
férula de descarga en todo momento. 
Todos tenían antecedentes de alguna pa-
tología periodontal: 39 de enfermedad 
periodontal crónica moderada o avanza-
da, 8 en grado leve y 3  de periodontitis 
agresiva. 
Eran portadores de implantes dentales previos 
6 pacientes, de los cuales 2 presentaron algu-
na fi jación  con mucositis y 4 alguna con peri-
implantitis (Tabla 4).re
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resultados

Tabla 4. Descriptivo de las diferentes  variables relativas a los pacientes en el momento de iniciar el estudio.
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4.1.2 Variables clínicas 

Los datos clínicos fueron tomados en seis  momen-
tos distintos para el desarrollo del estudio y además 
se recogieron los valores iniciales obtenidos duran-
te la 1ª visita previa al tratamiento implantológico. 
El 78% (39) de los pacientes, presentaron un bio-
tipo de encía grueso y el 22% (11) fi no (Tabla 4).

4.1.2.1 Índice de Placa (IP)

En el momento inicial y previo al tratamiento implan-
tológico se observó un IP medio del 59,34. El IP 

se mantuvo a continuación estable, con unos valo-
res comprendidos entre un 29,20%  del M 1 y el 
33,60% del M 6, con un rango entre el 20 y el  
55%, observándose un ligero incremento (Tabla 5).

4.1.2.2 Índice Gingival (IG) 

En la primera visita, se registró un valor medio del 
IG de 1,11 manteniéndose a continuación  esta-
ble con valores medios comprendidos entre 0,68 
del primer momento y 0,74 a los doce meses. Se 
observó un ligero aumento en el M 2 coincidiendo 
con la cicatrización de los tejidos blandos (Tabla 6).

resultados

Tabla 5. Descriptivo de la variable clínica índice de placa en los diferentes momentos del estudio.

Tabla 6. Descriptivo de la variable clínica índice gingival en los diferentes momentos del estudio.
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4.1.2.3 Índice de Sangrado (IS) 

Se observó que en el M 0 (primera visita) el 

valor promedio registrado fue del 32,80%. Du-
rante el estudio se mantuvo relativamente bajo 
con valores medios inferiores al 20% (Tabla 7).  

4.1.2.4 Profundidad de Sondaje (PS)

En un primer momento, antes de recibir el trata-
miento periodontal, 12 de los pacientes (24%) 
presentaban bolsas periodontales de más de 6 
mm y 30 (60%) bolsas  comprendidas entre 4 
y 6 mm. 

Durante el estudio, solo 1 paciente mostró algu-

na bolsa de más de 6 mm. Al fi nal en 40 se re-
gistraron bosas entre 4 y 6 mm (80%) (Tabla 8).

4.1.2.5 Recesiones

Durante la exploración inicial 15 pacientes 
no presentaron recesiones,  en 16 se observó 
alguna por debajo de 3 mm y en 19 se re-
gistró alguna de más de 3 mm. Realizado el 

Tabla 7. Descriptivo de la variable clínica índice de sangrado en los diferentes momentos del estudio.

Tabla 8. Descriptivo de la presencia de bolsas periodontales en los diferentes momentos de estudio.

resultados
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tratamiento periodontal inicial (incluidas exo-
doncias) se observaron 13 pacientes sin rece-
siones, 21 con recesiones de menos de 3 mm 
y 16 con alguna de más de 3 mm. Conforme 
avanzó el estudio no se observaron cambios 
relevantes ni en el número, ni en la profundi-
dad (Tabla 9).

4.1.2.6 Supuración

Tras la exploración inicial, en el 14% de los 
pacientes (n = 7) se observó supuración en 
algunos de los dientes remanentes, durante 
el sondaje. Sin embargo, una vez realizado 
el tratamiento periodontal y ser introducidos 
en el protocolo de mantenimiento, tan sólo 

en un caso (2%) se observó este parámetro 
clínico. 

4.1.3 Implantes dentales

De los 112 implantes colocados inicialmente, 
2 no se integraron por causas primarias y 
quedaron excluidos del estudio. Los 110 res-
tantes  se distribuyeron por pacientes (Gráfi -
co 1).
Fueron rehabilitados mediante coronas implan-
tosoportadas 43 de los implantes, 52 fueron 
pilares  de 24 puentes, 5 sirvieron de soporte 
para una prótesis híbrida y 10 de anclaje para 
4 sobredentaduras (Gráfi co 2).

Tabla 9. Descriptivo de la presencia de recesiones relativas en los diferentes momentos del estudio.

Tabla 10. Descriptivo de la variable clínica supuración en los diferentes momentos del estudio.

resultados
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4.1.4 Variables clínicas relativas a los 
implantes dentales

4.1.4.1 Índice de Placa 

Al inicio del estudio aparecían valores bajos 

(0 - 25%)  y una vez cargados los implantes, se 
vio  como los valores medios se situaron prácti-
camente  estables entre un 31,86% en el M 3 y 
el 36,66 % en el M 6 (Tabla 11).

4.1.4.2 Índice Gingival 

Tabla 11. Descriptivo de la variable índice de placa en  los implantes, en los diferentes momentos del estudio.

resultados
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Al igual que ocurrió con el Índice de Pla-
ca, las dos primeras observaciones son de 
la mucosa. En el momento 2 se produce un 
incremento como consecuencia de la cica-

trización de los tejidos blandos, y posterior-
mente se produce un incremento gradual, 
desde un 0,55 en el M 3 al 1,03 en el M 6 
(Tabla 12).

4.1.4.3 Índice de Sangrado 

Esta variable aumentó de forma progresiva y 
fue pasando del 9,77% en el M 3 al 25% en el 
M 6 (Tabla 13).

4.1.4.4 Profundidad de Sondaje 

En el M 1 tres de los implantes presentaron 
una  profundidad de sondaje de 2 mm, ya que 
dichos implantes quedaron semisumergidos y 

ligeramente supracrestales en algún punto, en 
el momento de la inserción. Del mismo modo, 
como consecuencia de la cicatrización en el M 
2, se expuso 1 implante que presentó una pro-
fundidad de sondaje de 1 mm. 

Una vez realizada la carga (M 3)  registramos 
que el 69,1% (n = 76) de los implantes presen-
taron  una profundidad de sondaje de 2 mm 
y un 30,9 %  (n = 34) de 3 mm. En el M 4, 7 
fi jaciones presentaban sondaje de 4 mm y una 

Tabla 12. Descriptivo de la variable índice gingival en los implantes, en los diferentes momentos del estudio.

Tabla 13. Descriptivo de la variable índice de sangrado en los implantes en los diferentes momentos del estudio.

resultados
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de 5 mm. En el M 5 disminuyeron los implantes 
con sondaje de 2 mm, y aumentaron los que 
presentaron 3 mm  y 4 mm. Finalmente tras un 
año después de la carga, encontramos 5 im-
plantes con sondaje de 5 mm, 13 con  4 mm, 
44 con 3 mm y 48 con 2 mm. En defi nitiva, se 

pudo observar claramente un incremento pro-
gresivo de la profundidad de sondaje con en el 
16,3% (n = 18) de los implantes con más de 4 
mm (Tabla 14).

4.1.4.5 Recesiones

En el M 2 como consecuencia de la exposición 
se produjo una recesión que se corrigió en el M 
3. Tras la carga hubo ligeras oscilaciones del 
tejido blando en algunas de las fi jaciones, que 
de forma espontánea se corrigieron bien por 

crecimiento del propio tejido blando en salud 

o por ligera infl amación, a excepción de una 

fi jación que mantuvo una recesión de más de 3 

mm a los doce meses (Tabla 15). 

Tabla 14. Descriptivo de la profundidad de sondaje (PS) en los implantes en los diferentes momentos del estudio.

Tabla 15. Descriptivo de la variable recesión en los implantes en los diferentes momentos del estudio.

resultados
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4.1.4.6  Supuración  

Tan sólo se observaron 4 casos de supuración: uno 
en el M 2 como consecuencia de una mala cica-
trización con exposición del implante, uno en el M 
4 y dos (1,8%)  al fi nalizar el estudio (Tabla 16).

4.1.4.7 Encía queratinizada

El 98,2 % de los implantes (n = 108) presentaron 
inicialmente encía queratinizada en el lugar de la 
colocación de las fi jaciones. Al fi nalizar el estudio  

una de las zonas de ausencia mejoró su condición 
inicial al observarse una ligera banda de encía 
queratinizada alrededor de la fi jación (Tabla 17).

4.1.4.7.1 Anchura de la encía 
queratinizada

En los momentos 1 y 2 entre el 73,6% (n = 81) 
y el 76,4% (n = 84) de las zonas donde fueron 
ubicadas las fi jaciones, registraron un ancho de 
encía mayor o igual a 2 mm. Tras la carga en 
inicio se observó una pequeña disminución, que 

Tabla 16. Descriptivo de la variable supuración en los implantes en los diferentes momentos del estudio.

Tabla 17. Descriptivo de la variable encía queratinizada en los implantes en los diferentes momentos del estudio.

resultados
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se estabilizó en las siguientes fases, mostrando el 
74,5% de los implantes (n = 82) un ancho de estas 
características, mientras que en el 24,5% (n = 27)  
de los mismos, fue inferior a 2 mm y tan solo en 
uno se observó una ausencia completa (Tabla 18).

4.1.4.7.2 Grosor de encía queratinizada

En el inicio, el 67,3% (n = 74) de las zonas 
presentaron grosores mayores o iguales a 2 

mm, correspondiendo con biotipos gruesos, el 
32,75% (n = 36)  fueron biotipos fi nos, y en 
dos de ellos se observó ausencia total de encía 
queratinizada. Tras la segunda cirugía se ob-
servaron ligeras variaciones en algunas zonas 
mucosas periimplantarias, de tal manera, que 
al fi nal (M 6) se produjo un ligero aumento de 
grosor en una de las mucosas que no presenta-
ban encía queratinizada de inicio, mantenién-
dose estables los grosores tanto en los biotipos 
gruesos como los fi nos (Tabla 19). 

resultados

Tabla 18. Descriptivo de la anchura de encía queratinizada en los implantes en los diferentes momentos del 
estudio.

Tabla 19. Descriptivo del grosor de la encía queratinizada en los implantes en diferentes momentos del estudio.
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4.1.5 Variable radiológica: 
pérdida ósea

Se observó como desde el momento de la inser-
ción de los implantes hasta el momento de la 
carga, en el 34,5% (n = 38) de las fi jaciones, 
permanecieron inalterables los niveles óseos. 

En el 65,5% (n = 72) se produjeron alteracio-
nes como consecuencia de una remodelación 
ósea  primaria. Tras la carga se produjo un 
aumento paulatino de las pérdidas  óseas mar-
ginales entorno a las fi jaciones, presentando al 
fi nal variaciones el 27,3% (n = 30) y permane-
ciendo estables el 72,7% (n = 80) (Tabla 20). 

Tabla 20. Descriptivo de la variable pérdida ósea en los implantes en los diferentes momentos del estudio.

resultados
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Pudimos ver como durante la remodelación 
ósea primaria en 65 fi jaciones se observaron 
alteraciones por debajo de 1,5 mm, en 5 se 
registraron pérdidas entre 1,5 mm y 2 mm, 
y en 2 se perdieron más de 2 mm. Tras la 
carga se fueron produciendo variaciones, de 
tal manera, que al fi nal del estudio (M 6) 30 
fi jaciones mostraron alguna modifi cación: en 
12 implantes se observaron pérdidas óseas 
inferiores a 0,5 mm, en 11 entre 0,5 y 1 mm, 
en 6 entre 1 mm y 2 mm y en 1 de más de 
2 mm. Estas variaciones se produjeron  fun-
damentalmente durante los cuatro primeros 
meses de función, a partir de ahí, en tan solo 
6 fi jaciones más se registró un incremento de 
la pérdida ósea (Gráfi co 3).  En el estudio 
se observaron unas pérdidas óseas medias 
de 0,22 mm (D.S 0,50 [0,00-3,00]) durante 
el año de función y unas pérdidas máximas 
acumuladas desde el momento de la coloca-
ción de las fi jaciones de 0,75 mm (D.S 0,84 
[0,00-4,50]).

4.1.6 Diagnóstico de la enfermedad 
periimplantaria

Se basó en la presencia de signos de infl ama-
ción, perdida de hueso y sangrado al sondaje 
según los criterios establecidos en el diseño 
del estudio (Lang & Berglundh 2011,  Lindhe 
& Meyle 2008).

En el momento de la colocación de las fi ja-
ciones no se observaron o fueron muy esca-
sos los signos infl amatorios. En el M 2 como 
consecuencia del proceso de cicatrización, 
pudimos observar zonas infl amadas o  con 
sangrados mínimos. Es obvio, que en este 
momento no se sondan los implantes porque 
están sumergidos, pero si se registró en caso 
de exposición y también se anotó la presen-
cia o no  de sangrado. A los 15 días post-
carga la situación fue similar a la anterior, 
se observó en un 68,2% de las  fi jaciones 
signos de infl amación en la mucosa y en un 
24,5% también sangrado al sondaje. A los 4 
meses de la carga vimos como el 15,4% de 
los implantes  no presentó signos de ningún 
tipo, el 33,6% (n = 37) presentaron signos de 

infl amación, el 13,6% mostraba infl amación 
con pérdida ósea, en el  30 % infl amación 
y sangrado y el  7,3% los tres parámetros, 
infl amación, sangrado y pérdida ósea. A 
los ocho meses disminuyeron  a 8 (7,3%) las 
fi jaciones con ausencia de signos, se man-
tuvieron estables los que presentaron signos 
de infl amación y se incrementaron los casos 
de infl amación y sangrado al sondaje hasta 
38 (34,5%), disminuyeron a 7 (6,4%) los de 
infl amación con pérdida ósea y aumentaron 
los que presentaron los tres parámetros posi-
tivos a 19 (17,3%). A los doce meses lo más 
destacable fue la presencia de 22 fi jaciones 
(20%) con signos de infl amación en la muco-
sa, pérdida de hueso y sangrado al sondaje, 
47 (42,7%) con  infl amación y sangrado al 
sondaje, 27 (24,5%) con ligeros signos de 
infl amación y sin sangrado, 8 (7,3%) de las  
fi jaciones presentaron pérdidas de hueso en 
ausencia de sangrado con o sin presencia 
de ligeras infl amaciones y en tan solo en 6 
(5,5%) no se observaron signos de ningún 
tipo (Tabla 21).

4.1.7 Variables citológicas

La toma de muestras citológicas de la mucosa 
periimplantaria se realizó en seis momentos 
diferentes, los mismos en los que se tomaron 
los registros clínicos. Se establecieron cuatro 
grados para cada una de las variables de es-
tudio: ausencia, escasez, moderada o abun-
dante.

4.1.7.1 Cantidad de material 
   citológico

La cantidad de material se mostró moderado en 
la mayor parte del estudio y  en un rango que 
osciló  entre el 64,5 y el 81,8 % de las fi jacio-
nes. Se observó que a medida que avanzó el 
estudio, se produjo un incremento del material 
en los extendidos pasando a ser abundante en 
el 25,5 % de los implantes en el M 6 (Tabla 
22).

resultados



85

Tabla 21. Diagnóstico clínico y radiológico basado en la presencia o ausencia de infamación, sangrado al 
sondaje y pérdida del hueso de soporte.

Tabla 22. Descriptivo de la variable citológica cantidad de material en los diferentes momentos del estudio.

resultados

Figura 14. Extendido citológico 
en el que pueden observarse 
células epiteliales, células infl a-
matorias, hematíes, detritus y 
microbiota (Papanicolaou 20x).
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resultados

Tabla 23. Descriptivo de la variable citológica presencia de detritus en los diferentes momentos del estudio.

Tabla 24. Descriptivo de la variable citológica microbiota en los diferentes momentos del estudio.

Figura 15. Extendido citológico en el que se aprecia un fondo sucio, con detritus con cocos, bacilos,  mazor-
cas, y otros tipos bacterianos (Papanicolaou 40x).
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4.1.7.2 Detritus

La mayor o menor presencia de detritus en 
las muestras junto a otros componentes, nos 
permite indicar como fondos limpios o sucios, 
en función de su abundancia. La presencia 
de un fondo limpio en el M 1 fue normal ya 
que la toma se realizó en la encía en salud y 
sin las fi jaciones. Sin embargo, tras la carga 
de los implantes, se observó un incremento 
de los detritus, que se estabilizó en el M 5 y 
M 6.  Se pudo ver como los grados escasos 
y abundantes  se encontraron en proporcio-
nes similares y en estos casos encontramos o 
fondos muy limpios o muy sucios, aunque lo 
normal fue un grado moderado en el 42,7% 
de los extendidos al fi nalizar el estudio (Tabla 
23).

4.1.7.3 Microbiota

Pudimos observar como al inicio estaba au-
sente o era escasa en el 90% (n = 99) de las 
muestras. En el M 2 se produjo un incremento 
a  escaso o moderado, provocado probable-
mente por los puntos de sutura y el miedo 
de los pacientes a limpiar en una zona inter-
venida. Los valores se mantuvieron similares 
hasta la colocación de las prótesis, momento 
en el cual se fue produciendo un cambio de 
grados de escaso a moderado y de modera-

do a abundante conforme  se avanzó en el 
tiempo. De esta manera, pudimos observar 
como en el M 6  en 27 muestras (24%)  se 
presentó escaso, en 48 (43,6%)  moderado y 
en 35 (31,8%) abundante (Tabla 24; Figura 
15). 

4.1.7.3.1 Cocos

Al igual que ocurrió con la variable microbiota, 
se observa un incremento progresivo desde el 
M 1 hasta el M 6, siendo escasos en el 23,6%  
de los extendidos, moderado en el 44,5 % y 
abundante en el 31,8 % en la última fase (Tabla 
25; Figuras 15 y 16). 

 4.1.7.3.2 Bacilos 

La presencia de cocos y bacilos ha sido similar 
desde el comienzo del estudio, de tal manera, 
que los valores fueron prácticamente iguales. 
Pudimos observar que en el M 1 el 90% (n = 
99) de las muestras mostraban ausencia o esca-
sa cantidad, que aumentó  ligeramente durante 
la cicatrización de los tejidos blandos. Tras la 
carga (M 3), creció a escasos o moderados en 
el 74,54% (n = 82) de los casos, y en los mo-
mentos sucesivos fueron aumentando pasando 
a moderado o abundante en el 75,45%  (n = 
83) de los extendidos en el M 6 (Tabla 26; Fi-
guras 15 y 16). 

resultados

Tabla 25. Descriptivo de la variable microbiológica presencia de cocos en los diferentes momentos del 
estudio.
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4.1.7.3.3 Otras formas bacilares

Se observó un incremento gradual que al fi nal 
fue escaso o moderado en el 74,5% de los 
extendidos (Tabla 27; Figuras 15 y 16).

4.1.7.3.4 Formas fúngicas

Las formas micóticas aparecieron en los ex-
tendidos de forma puntual en algún momento 

del estudio. Sin embargo, en el M 5 y M 6 
se registró un aumento ya que se observó en  
12 extendidos (10,9%) en diferentes grados 
(Tabla 28; Figura 17).

4.1.7.3.5 Mazorcas

Estos complejos microbianos en el principio 
pudieron observarse en grado escaso o mode-
rado en algunas de las muestras (14,6%). Tras 

Imagen 16. Extendido citológico en el que se pueden apreciar cocos, bacilos y otras formas bacilares 
(Papanicolaou 100x).

Tabla 26. Descriptivo de la variable microbiológica presencia de bacilos en los diferentes momentos del 
estudio. 

resultados
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Imagen 17. Extendido citológico que muestra estructuras micóticas 
(Papanicolaou 40x).

Figura 18. Extendido citológico en el que se puede apreciar una mazor-
ca junto a un eritrocito (Papanicolaou 100x).

Tabla 27. Descriptivo de la variable microbiológica presencia de otras formas bacilares, fi liformes o fusifor-
mes.

Tabla 28. Descriptivo de la variable microbiológica  formas fúngicas en los diferentes momentos del estudio.

resultados
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la intervención se produjo un aumento consi-
derable que se fue incrementando de forma 
gradual hasta el M 6. (Tabla 29; Figura 18).

4.1.7.4 Hematíes

Como cabía esperar, la presencia de glóbulos 
rojos en los extendidos no apareció antes de 
colocar los implantes. Durante el periodo de 

cicatrización se mostró en diferentes grados 
en el 39,1% y descendió una vez cargados 
los implantes al 25,5%. A partir de aquí  se 
produjo un incremento gradual a medida que 
avanzó el estudio, hasta llegar al M 6 donde 
el 62,72% de los extendidos presentaron he-
matíes. Este dato es muy importante ya que es 
un elemento fundamental del diagnóstico tanto 
clínico como citológico de la enfermedad peri-
implantaria (Tabla 30; Figura 19). 

Tabla 29. Descriptivo de la variable microbiológica presencia de mazorcas en los diferentes momentos del 
estudio.

Figura 19. Extendido citológico en el que se pueden apreciar abundantes hematíes, células infl amatorias, 
células epiteliales y microbios (Papanicolaou 20x).

resultados
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4.1.7.5 Células infl amatorias

Estaban ausentes o eran escasas las células 
infl amatorias en la primera toma, aumentan-
do considerablemente durante el periodo de 
cicatrización, donde en 20 muestras se ob-
servaron en su máximo grado. Desde este 
momento y a partir de la puesta en función 
de los implantes, ocurrió lo mismo que con la 
presencia de hematíes, produciéndose un in-
cremento hasta ser abundantes en el M 6 en 
el 56,4% de las muestras. Debemos destacar 
como en los momentos 4, 5 y 6  aparecieron 
células infl amatorias en el 98,18% (Tabla 31; 
Figura 20).

Tabla 30. Descriptivo de la variable citológica presencia de hematíes en los diferentes momentos del estudio. 

Tabla 31. Descriptivo de la variable citológica presencia de células infl amatorias en los diferentes momentos 
del estudio.

Figura 20. . Extendido citológico en el que se puede apreciar un abun-
dante infi ltrado infl amatorio constituido por polimorfonucleares neutrófi los 
y linfocitos (Papanicolaou 20x). 

resultados



92

4.1.7.5.1 Neutrófi los

La presencia de neutrófi los ha seguido los mismos 
patrones descritos anteriormente para la variable 
genérica células infl amatorias, con muy pequeñas 
variaciones. En el M 6  el 99,2 % de las muestras 
mostraron polimorfonucleares neutrófi los en dife-
rentes grados. (Tabla 32; Figuras 20 y 24).

4.1.7.5.2 Linfocitos

La presencia de linfocitos se reconoció con los 

mismos patrones que en los anteriores pero en 
menor grado, ya que no llegaron a ser abun-
dantes en ningún momento, observándose en 
el 93,63% de las muestras en el M 6 (Tabla 
33; Figura 20). 

4.1.7.5.3 Macrófagos

La presencia de macrófagos morfológicamen-
te reconocibles fue muy escasa y tan solo se 
observaron en el 10,9%  de las muestras al 
terminar el estudio (Tabla 34). 

Tabla 32. Descriptivo de la variable infl amatoria presencia de neutrófi los en los diferentes momentos del 
estudio.

Tabla 33. Descriptivo de la variable infl amatoria presencia de linfocitos en los diferentes momentos del 
estudio.

resultados
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4.1.7.6 Células epiteliales

La presencia de células epiteliales de  dife-
rentes estratos, fue un dato habitual en todas 
las tomas y en todos los momentos. Se encon-
traron en grados moderados desde el inicio 
y fueron aumentando en los momentos 4, 5 
y 6. En el último momento (M 6)  el grado 
predominante fue el de abundante y en tan 
solo 2 extendidos fueron escasas (Tabla 35; 
Figura 21).

Tabla 34. Descriptivo de la variable infl amatoria macrófagos en los diferentes momentos del estudio.

Tabla 35. . Descriptivo de la variable citológica presencia de células epiteliales en los diferentes momentos 
del estudio.

Figura 21. Extendido citológico con un fondo limpio, en el que se pue-
den apreciar células epiteliales de los diferentes estratos, junto a detritus 
y alguna célula infl amatoria (Papanicolaou 20x).

resultados
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4.1.7.6.1 Células epiteliales 
cornifi cadas

También llamadas escamas, son células anu-
cleadas y aparecen  en el estrato superfi cial 
del epitelio. Como era de esperar aparecieron 
en el 100% de los extendidos en el M 1. Du-
rante el periodo de cicatrización se tornaron 
escasas (92,7%), al igual que ocurrió tras la 
carga de los implantes, después de la segun-
da cirugía y de la colocación de las coronas. 
A partir de aquí en los momentos 4 y 5  se 
mostraron escasas en la mayoría de los ex-
tendidos, y observamos como en el M 6 la 
presencia moderada fue predominante (51,8) 

(Tabla 36; Figura 22). 

4.1.7.6.2 Células epiteliales 
paraqueratósicas

Al igual que ocurrió con las células cornifi -
cadas en el momento inicial se mostraron en 
todos los extendidos (98,2%). Durante el pe-
riodo de cicatrización fueron ligeramente más 
abundantes, predominando el grado modera-
do hasta después de la carga. Posteriormente 
se observó un aumento gradual de moderado 
a abundante durante los momentos 4 y 5, para 
estabilizarse en el M 6 en grado abundante y 
moderado (98,2%) (Tabla 37; Figura 22).

Tabla 36. Descriptivo de la variable citológica presencia de células epiteliales cornifi cadas en los diferentes 
momentos del estudio

Tabla 37. Descriptivo de la variable citológica presencia de células epiteliales paraqueratósicas en los 
diferentes momentos del estudio.

resultados
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4.1.7.6.3 Células epiteliales
 intermedias

Las células de los estratos intermedios se ti-
ñeron de verde o azul verdoso por su carac-
terística cianófi la. Se observaron escasas o 
moderadas en el 45,4% de las muestras en 
el M 1, y aumentaron ostensiblemente en el 
M 2 tras la cirugía (94,5%). Tras la carga su 
presencia fue moderada o abundante en el 
52,72% y a partir de aquí fueron disminu-

yendo progresivamente, llegando a ser esca-
sa en el 86,4% de los extendidos. (Tabla 38; 
Figura 23).

4.1.7.6.4 Células epiteliales 
parabasales – basales

Prácticamente no se observaron durante la to-
talidad del estudio, y en ningún caso fueron 
moderadas o abundantes (Tabla 39). 

Figura 22. Extendido citológico en el que se pueden apreciarse células epiteliales cornifi cadas y paraquera-
tósicas (Papanicolaou 80x).

Tabla 38. Descriptivo de la variable citológica presencia de células epiteliales intermedias en los diferentes 
momentos del estudio.

resultados
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4.1.7.6.5 Células colonizadas por 
bacterias

En el M 1, se registraron mayoritariamente 
ausentes o escasas, y aumentaron durante la 
cicatrización ligeramente, al igual que suce-

dió tras la carga de los implantes. A partir del 
cuarto mes  se presentaron escasas o mode-
radas en la mayor parte de los preparados 
(74,54%), y a los ocho meses en el 20% fue-
ron abundantes, lo que se incrementó en el M 
6 (Tabla 40; Figura 24).

Tabla 39. Descriptivo de la variable citológica presencia de células epiteliales basales en los diferentes momentos del estudio.

Figura 23. Extendido citológico en el que se pueden apreciarse células 
epiteliales de  estratos intermedios de coloración verdosa (Papanicolaou 
20x).

Figura 24. Extendido citológico en el que se puede apreciar una célula 
epitelial paraqueratósica colonizada por bacterias junto a un neutrófi lo 
(Papanicolaou 100x).

resultados
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4.2
Relación entre el 

diagnóstico clínico de la 
enfermedad periimplan-

taria y las variables 
de segmentación

El diagnóstico clínico se basó fundamental-
mente en la presencia o ausencia de signos 
infl amatorios  en la mucosa periimplantaria, 
del sangrado al sondaje y de la pérdida de 
hueso marginal. 

4.2.1 Género

No se observaron diferencias signifi cativas 
por género en ninguno de los momentos de 
observación. Los datos de ambos grupos fue-
ron similares en todos los aspectos, si bien el 
M 6, de las 22 fi jaciones en las que se obser-
varon pérdidas de hueso asociadas a infl ama-
ción y sangrado (20%), 14 se correspondían 
a hombres. Por el contrario, eran más comu-
nes en las mujeres, los casos de infl amación y 
sangrado sin pérdida tejido óseo (Tabla 41). 

4.2.2 Consumo de tabaco

Se observaron diferencias signifi cativas en-
tre el consumo de tabaco y la presencia de 
enfermedad periimplantaria en los momentos 
4, 5 y 6 (p = 0,001; p = 0,001 y p = 0,000 
respectivamente). Estas diferencias se dieron 
fundamentalmente entre los pacientes que no 
fumaban y que presentaban un diagnóstico 
clínico de la mucosa periimplantaria de au-
sencia de infl amación, y pacientes fumadores 
de más de 10 cigarrillos y que presentaban 
infl amación, sangrado al sondaje y pérdida 
ósea. En los consumidores de más de 10 
cigarros/día a los cuatro meses se observó 
que el 25% de las fi jaciones presentaban in-
fl amación de la mucosa  con pérdida ósea y 
sangrado al sondaje, a los ocho meses eran 
el 50% y a los  doce meses el 75%. En el M 6 
un 91,7 % de los implantes colocados en pa-
cientes fumadores de más de 10 cigarros se 
relacionó con patología periimplantaria. Por 
el contrario tan solo un 15,5% de las fi jacio-
nes  ubicadas en pacientes no fumadores y 
una en exfumadores, se asoció con infl ama-
ción, pérdida ósea y sangrado al sondaje. 

En los pacientes que  fumaban menos de 10 
cigarrillos tan sólo una de las 20 fi jaciones 
se asoció positivamente a los tres parámetros 
clínicos al fi nal del estudio  y 12 presentaron 
signos claros de infl amación y sangrado al 
sondaje (60%) (Tabla 42). 

Tabla 40. Descriptivo de la variable citológica presencia de células epiteliales colonizadas por bacterias en 
los diferentes momentos del estudio.
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resultados

Tabla 41. Resultados de la relación entre el diagnóstico clínico de la EPI y la variable género.
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resultados

Tabla 42. Resultados de la relación entre el diagnóstico clínico de la EPI y la variable consumo de tabaco.
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resultados

Tabla 43. Resultados de la relación entre el diagnóstico clínico de la EPI y la variable consumo de alcohol.
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4.2.3 Consumo de alcohol

Se registraron diferencias signifi cativas en re-
lación con la variable consumo de alcohol en 
los momentos 4, 5 y 6, (p = 0,002; p = 0,022 
y p = 0,004 respectivamente). Estas diferen-
cias se dieron entre los grupos de pacientes 
que no consumían alcohol y que presentaban 
un diagnóstico clínico de la mucosa periim-
plantaria de ausencia de infl amación y el de 
los consumidores habituales con los tres pará-
metros positivos.

4.2.4 Presencia de enfermedad 
general

Existen diferencias signifi cativas en relación 
con el dato de padecer una enfermedad ge-
neral y el diagnóstico clínico en el M 5 (p = 
0,003). Estas diferencias se dieron entre el 
grupo de pacientes sin enfermedad general 
y que presentaban un diagnóstico clínico de 
mucosa periimplantaria de ausencia de infl a-
mación y el grupo de los que padecían alguna 
enfermedad y que presentaban  infl amación, 
sangrado al sondaje y pérdida ósea.

En la tabla 44 se puede reconocer una tenden-
cia a sufrir más enfermedad periimplantaria, 
en el grupo de pacientes con enfermedad ge-
neral en los diferentes momentos del estudio.  

4.2.5 Medicación

Se observaron diferencias signifi cativas en re-
lación con la variable toma de medicación y 
los  diagnósticos clínicos de los momentos 5 y 
6 (p = 0,008 y p = 0,0028). 

Estas diferencias se registraron entre el grupo 
de pacientes sin medicación y que presenta-
ban un diagnóstico clínico de la mucosa pe-
riimplantaria de ausencia de infl amación y el 
de los que tomaban alguna medicación y pre-
sentaban infl amación, sangrado al sondaje y 
pérdida ósea.

Al igual que ocurrió con la variable enferme-

dad general, pudo reconocerse una tendencia 
a sufrir más enfermedad periimplantaria en el 
grupo de pacientes que tomaban medicación 
en los diferentes momentos del estudio (Tabla 
45).

4.3
Relación entre el 

diagnóstico citológico de 
la enfermedad periim-

plantaria y las variables 
de segmentación

El diagnóstico citológico de la enfermedad 
periimplantaria  se basó en la  presencia 
de células infl amatorias, hematíes y micro-
biota. 

4.3.1 Género

No se observaron diferencias signifi cativas en 
relación con el género. Todos los parámetros 
citológicos fueron similares en los hombres y 
en las mujeres (Tabla 46).

4.3.2 Consumo de tabaco

En relación con el consumo de tabaco se  ob-
servaron diferencias signifi cativas en los mo-
mentos 1, 4, 5 y 6 (p = 0,006; p = 0,033; p 
= 0,001 y p = 0,004, respectivamente). Es-
tas diferencias se dieron fundamentalmente 
entre el grupo de pacientes que no fumaban 
y que presentaban un diagnóstico citológico 
de mucosa periimplantaria de ausencia de 
células infl amatorias y el grupo de pacien-
tes fumadores de más de 10 cigarros y que 
presentaban mayor patología (gradaciones 
3A y 3B).

resultados
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Tabla 44. Resultados de la relación entre el diagnóstico clínico de la EPI y la variable enfermedad general.
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Tabla 45. Resultados de la relación entre el diagnóstico clínico de la EPI y la variable medicación.

resultados
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resultados

Tabla 46. Resultados de la relación entre el diagnóstico citológico y la variable género.
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resultados

Tabla 47. Resultados de la relación entre el diagnóstico citológico y la variable consumo de tabaco.
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En el M 1, lo más remarcable fue que en 
el 100% de los pacientes consumidores 
de más de 10 cigarros, no se observaron 
células infl amatorias, hematíes o gérme-
nes en las muestras observadas (n = 12). 
En el M 2, no se observaron diferencias 
signifi cativas aunque sí se pudo observar 
una  mayor presencia de polimorfonuclea-
res e incluso de glóbulos rojos y microbios 
en todos los grupos. En el M 3, tampoco 
fueron signifi cativos los cambios, continuó 
siendo predominante la ausencia de infl a-
mación en todos los grupos (58,2%), con o 
sin presencia de microbios y hematíes. En 
el M 4, se observaron parámetros simila-
res en ausencia de células infl amatorias en 
los diferentes grupos, aunque descendieron 
proporcionalmente los extendidos. Llamó la 
atención como en el 50% de las muestras 
de los fumadores de menos de 10 cigarros 
alcanzaron el grado 3B (células infl amato-
rias, hematíes y microbios), casi el doble 
que en el de  los no fumadores 26,8%. En 
el M 5, comenzó a producirse un cambio 
de tendencias, en pacientes fumadores de 
menos o de más de 10 cigarrillos, en tan 
sólo 3 casos se observó ausencia de células 
infl amatorias, un 5% y un 16,6% de las ex-
tendidos respectivamente,  frente al 30,8% 
en los no fumadores y al 42, 9% en los exfu-
madores. La presencia de células infl amato-
rias asociadas a hematíes con o sin gérme-
nes, se incrementó en todos los grupos, si 
bien el porcentaje comenzó a ser superior 
en los fumadores, apareciendo en el 60% 
de los que fumaban menos de 10 cigarros 
y en el 58,3% de los que consumían más 
de 10 cigarrillos, siendo en los no fumado-
res del 43,6% y en los exfumadores en el 
28,6%. En el M 6, se observó como en  tan 
sólo 1 muestra de los pacientes fumadores, 
no se observaron células infl amatorias, por 
un 22,1% (n = 10) de los no fumadores y 
un 28,6% (n = 2) de los exfumadores. Se 
registró un incremento de estas células en 
todos los grupos en general, si bien, se aso-
ciaron a glóbulos rojos en presencia o no 
de gérmenes en un 65% (n = 13) de los ex-
tendidos de pacientes fumadores de menos 

de 10 cigarros y en  un 91,6% (n = 11) de 
las muestras de los fumadores de más de 
10. En los que no fumaban  también fueron 
altos los porcentajes, pero ligeramente infe-
riores  con el 57,7% y en los exfumadores 
en el 42,9% de los preparados (Tabla 47).

4.3.3 Consumo de alcohol

Se observaron diferencias signifi cativas en 
relación con el consumo de alcohol en los 
diagnósticos citológicos de los momentos 4 y 
5 (p = 0,009 y p = 0,004). Estas diferencias 
se dieron fundamentalmente entre el grupo 
de pacientes que no consumían alcohol y 
que presentaban un diagnóstico clínico de 
ausencia de células infl amatorias, y el gru-
po de pacientes consumidores habituales de 
alcohol que presentaban mayor patología 
citológica (gradaciones 3A y 3B).

En el M 1, lo habitual fue la ausencia de 
células infl amatorias, de hematíes y  de gér-
menes  en todos grupos de estudio. En el M 
2,  se observó un incremento de las células 
infl amatorias, los eritrocitos y las bacterias. 
En el M 3, descendió el número de casos sin  
células infl amatorias, aunque siguió siendo 
un aspecto habitual (58,2%) Los extendidos 
asociados a infl amación y sangrado se mos-
traron parejos en los tres grupos. En el M 
4 se invierte la tendencia, incrementándo-
se las células infl amatorias en las muestras 
comenzó a ser superior (62,8%).  En el M 
5 continuó la misma tendencia, y fueron au-
mentando los casos con células infl amatorias 
(74,5%), observándose en el 66,6 % de las 
muestras de los que no consumían, en el 
89,2% de los consumidores ocasionales y en 
el 84,7% de los habituales. La presencia de 
hematíes asociados a infl amación también 
comenzó a incrementarse con un 43,4% en 
los no consumidores, un 50% en los  oca-
sionales y un 61,6% en los habituales. En 
el M 6, y pese a no observarse diferencias 
signifi cativas, pudo apreciarse la misma ten-
dencia, apareciendo células infl amatorias en 
el 82,7%  de las muestras (Tabla 48)

resultados
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Tabla 48. Resultados de la relación entre el diagnóstico citológico y la variable consumo de tabaco.

resultados
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Tabla 49. Resultados de la relación entre el diagnóstico citológico y la variable presencia de enfermedad general.

resultados
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resultados

Tabla 50. Resultados de la relación entre el diagnóstico citológico y la variable medicación.
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4.3.4 Enfermedad general

Hemos recocido diferencias signifi cativas en 
relación  con el diagnóstico citológico en el M 
5 (p = 0,017) (Tabla 49) y la presencia de una 
enfermedad. Estas diferencias se dieron fun-
damentalmente entre los grupos de pacientes 
en salud y que presentaban un diagnóstico ci-
tológico de la mucosa periimplantaria con au-
sencia de células infl amatorias, y el grupo de 
pacientes que padecían alguna enfermedad y 
que presentaban mayor gradación citológica.

El M 1, fue similar a las anteriores variables. 
En el M 2 aumentaron las células infl amatorias 
en ambos grupos, sin embargo, se observó 
una mayor presencia en el grupo con enfer-
medad general (36,8%). En el M 3 y el M4, 
se produjo un incremento de células infl amato-
rias en el grupo con enfermedad, apreciándo-
se células infl amatorias asociadas a hematíes 
y gérmenes en el 33,8%. En el M 5, conti-
nuaron aumentando las células infl amatorias 
en ambos grupos, y la asociación a hematíes 
llego a ser del 57,3% en el grupo con enfer-
medad. La misma tendencia se observó en el 
M 6 alcanzando el 83,8% de las muestras en 
el grupo con patología que presentaba célu-
las infl amatorias. Las mayores diferencias se 
observaron en presencia de hematíes y gér-
menes que fue muy superior en el grupo con 
enfermedad (Tabla 49).

4.3.5 Medicación

Hemos observado diferencias signifi cativas 
en el momento 5 en el diagnóstico citológico 
en relación con la ingesta de fármacos (p = 
0,046). Estas diferencias se dieron entre el 
grupo de pacientes sin medicación y que pre-
sentaban un diagnóstico citológico de ausen-
cia de células infl amatorias, y el grupo de los 
pacientes que padecían alguna enfermedad y 
que presentaban mayor patología (gradacio-
nes 3A y 3B) (Tabla 50).

En el M 1, ocurrió lo mismo que en la variable 
anterior. En el M 2, se produjo un ligero incre-
mento de células infl amatorias  que llegó a ser 

del 28,8 % en el grupo medicado. En el M 3, 
fueron aumentando las células infl amatorias 
al igual que en el M 4. En el M 5  se produjo 
un aumento signifi cativo de células infl amato-
rias. Las mayores diferencias se observaron 
en presencia de hematíes y gérmenes, que 
llegaron a ser del 47% de las muestras de 
los pacientes medicados. En el M 6 no se ob-
servaron diferencias signifi cativas, y al igual 
que en el M 5 las mayores discrepancias se 
dieron en la presencia de hematíes y bacte-
rias (Tabla 50)

En el momento 6, no se observaron diferen-
cias signifi cativas en ausencia de células in-
fl amatorias, ni tampoco cuando estas mostra-
ron más presencia. Las diferencias citológicas 
observadas con respecto al momento anterior 
continuaron aumentando en general y dismi-
nuyeron entre los grupos, de esta manera se 
registraron porcentajes en presencia de células 
infl amatorias del 83,3% (n = 55) en el grupo 
medicado y del 81,8% (n = 36) en el no medi-
cado. Al igual que en el momento 5, las mayo-
res discrepancias se dieron cuando se produjo 
la asociación con hematíes y bacterias regis-
trando valores del 56,1% (n = 37) y del 43,2%  
(n = 19) respectivamente (Tabla 50).

4.4
Resultados diagnós-
ticos clínicos fi nales

Pasados doce meses, se estableció un diag-
nóstico clínico periimplantario basado en 
presencia de infl amación con sangrado a 
sondaje con una presión no superior a 25 N 
y confi rmación radiográfi ca de la pérdida de 
hueso de soporte. Tras valorar  las variables 
clínicas y radiológicas, se  establecieron tres 
grupos diferentes: sanos (S), mucositis (M) y 
periimplantitis (P) (Gráfi co 4; Tabla 51).
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Tabla 51. Número de implantes sanos, con mucositis y periimplantitis en el M 6.

Los 22 implantes con periimplantitis en el M 
6 correspondieron a 12 pacientes, 6 (50%) 
hombres y 6 (50%) mujeres con edades com-
prendidas entre 35 y 67 años. De los cua-
les, 5 (41,6%) eran fumadores, 4 (33,3%) 
consumían alcohol habitualmente y 9 (75%) 
padecían alguna enfermedad general y esta-
ban medicados: 5(41,6%) por enfermedad 

cardiovascular, 3 (25%) por diabetes y 1 
(83,3%) por sarcoidosis.

Al analizar otras  variables, se observó que 
los pacientes con enfermedad periodontal 
agresiva tenían una mayor probabilidad de 
sufrir periimplantitis que los que no la pade-
cían (p = 0,000) (Tabla 52).
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No se observaron diferencias signifi cativas en 
otros parámetros como el biotipo gingival, la en-
cía queratinizada, la posición de los implantes 
o las prótesis (Tabla 54). Si bien, en este último 
parámetro se pudo apreciar un mayor porcenta-
je de implantes en estabilidad periimplantaria en 

las rehabilitaciones unitarias (48%) a diferencia 
del resto de las restauraciones protéticas. El ma-
yor índice de mucositis, se dio en los casos de 
prótesis híbridas (60%), mientras que el mayor 
porcentaje de casos con periimplantitis se obser-
vó en sobredentaduras (30%) (; Gráfi co 5).

Tabla 52. Diferentes variables estudiadas a partir del diagnóstico clínico en el momento 6.

resultados
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En relación con las variables clínicas: índi-
ce de placa, índice gingival, profundidad 
de sondaje e índice de sangrado relativas 
al implante, se aplicaron las pruebas no pa-
ramétricas de Kruskal Wallis y la prueba de 
U-Mann Whitney (Tablas 53 y 54).

No se observaron diferencias signifi cativas 
en cuanto al índice de placa entre los dife-
rentes diagnósticos, pero si se vieron en el 
índice de sangrado y el índice gingival, entre 
los implantes ubicados en pacientes sanos y 
los que presentaron patología.

Tabla 53. Valores medios de las variables clínicas relativas al implante en las distintas situaciones clínicas periimplantarias fi nales.

resultados
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Cuando se estudiaron los grupos por pare-
jas, se vio como fueron signifi cativas la dife-
rencias entre los grupos sanos/mucositis (p 
= 0,000) (IG, PS, IS),  sanos/periimplantitis 
(p = 0,000) (IG, PS, IS),  y mucositis/periim-
plantitis (p = 0,000) (IG, PS),  como se mues-
tra en la tabla 54.

4.4.1 Resultados citológicos evolutivos 
a partir del diagnóstico clínico 
periimplantario

Para valorar las diferentes variables citológi-
cas en los distintos estados periimplantarios se 
utilizaron las pruebas no paramétricas de Krus-
kal Wallis  y la prueba de U-Mann Whitney. 

resultados

Tabla 54. Relación entre las variables clínicas relativas al implante y las distintas situaciones periimplantarias fi nales.

Figura 25. Frotis citológico en el momento 1 con presencia de un fondo limpio, células epiteliales para-
queratósicas, cornifi cadas e intermedias con ausencia de detritus (Papanicolaou 20x).
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Figura 26. Imagen citológica en el momento 1 con presencia de un fondo limpio, células epiteliales 
paraqueratósicas y cornifi cadas (Papanicolaou 30x).

Figura 27. Frotis citológico en el momento 2 con un fondo limpio con es-
casos detritus, células epiteliales paraqueratósicas e intermedias y células 
infl amatorias (Papanicolaou 15x). 

Figura 28. Extendido citológico en el momento 2 con un fondo relativa-
mente limpio, con detritus, presencia de células intermedias, paraquerató-
sicas  y células infl amatorias (Papanicolaou 30x). 

4.4.1.1 Momento 1

No se observaron diferencias signifi cativas 
en el momento inicial en relación con el diag-
nóstico fi nal periimplantario. En la tabla 55 
se muestran los datos correspondientes a esta 
relación en el M 1 (Figuras 25 y 26). 

4.4.1.2 Momento 2

En este momento tampoco observamos dife-
rencias signifi cativas de las variables citológi-
cas en relación con los grupos. En la tabla 56 
se muestran los resultados de este análisis en 
el M 2 (Figuras 27 y 28).  
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Tabla 55. Resultados de la relación entre las variables citológicas y los diferentes estados clínicos periimplantarios en el M 1.
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Tabla 56. Resultados de la relación entre las variables citológicas y los diferentes estados clínicos periimplantarios en el M 2.
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4.4.1.3 Momento 3

Tras la carga, la cantidad de material ci-
tológico se mostró moderado al igual que 
en el momento anterior, el fondo continuó 
limpio con escasa o moderada presencia de 
detritus, células infl amatorias e intermedias, 
y moderadas o abundantes las células para-
queratósicas (Figuras 29 y 30). El incremen-
to de la presencia de hematíes fue lo más 
destacado en este periodo, el 27,3% de los 
implantes con periimplantitis presentaron 
eritrocitos en grado abundante (Tabla 57; 
Gráfi co 6).

Al realizar el análisis comparativo, se obser-
varon diferencias signifi cativas en relación 
con la presencia de hematíes, fundamental-
mente entre los grupos sanos y mucositis (p 
= 0,025) y entre sanos y periimplantitis (p 
= 0,012). También aparecieron diferencias 
signifi cativas en las células paraqueratósicas 
entre los grupos sanos y periimplantitis (p = 
0,033) y entre mucositis y periimplantitis (p 
= 0,016), y en relación con la presencia de 
células cornifi cadas entre los grupos sanos y 
periimplantitis (p = 0,039) (Tabla 58; Gráfi -
cos 6, 7 y 8).

resultados

Gráfi co 6. Gradación y proporción de hematíes en los diferentes 
estados clínicos periimplantarios en el momento 3.

Gráfi co 7. Gradación y proporción de células paraqueratósicas en los 
diferentes estados clínicos periimplantarios en el momento 3.

Gráfi co 8. Gradación y proporción de células cornifi cadas en los 
diferentes estados clínicos periimplantarios en el momento 3.

Figura 29.  . Frotis citológico del momento 3 con un fondo limpio, 
presencia de células epiteliales paraqueratósicas e intermédias (Papani-
colaou 20x).  
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Tabla 57. Resultados de la relación entre las variables citológicas y los diferentes estados clínicos periimplantarios en el M 3.
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Tabla 58. Diferencias en las variables citológicas en relación con los diferentes estados clínicos periimplantarios en el M 3.
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Figura 31. Extendido citológico en el momento 4 con un fondo relati-
vamente limpio,  con  escasos detritus, presencia de células epiteliales 
paraqueratósicas e intermedias, células infl amatorias y microbios (Papa-
nicolaou 10x).

Figura 30. Presencia de células epiteliales paraqueratósicas e intermé-
dias, con escasos detritus, algunos polimorfonucleares neutrófi los y micro-
bios (Papanicolaou 40x).  

Figura 32. Imagen de una célula intermedia, junto a células infl amato-
rias y microbios (Papanicolaou 100x). 

4.4.1.4 Momento 4

A los cuatro meses de la puesta en función de 
los implantes, la cantidad de material fue mo-
derada, con un fondo relativamente limpio en 
los tres grupos, manteniéndose unos niveles de 
detritus escasos o moderados con abundancia 
en algunas de las muestras de mucositis y peri-
implantitis (Tabla 59). Se produjo un ligero  in-
cremento en la presencia de gérmenes y célu-
las colonizadas por bacterias, mientras que la 
presencia de células  infl amatorias fue abun-

dante en  el 40,9% de las muestras, en los 
casos de periimplantitis (Imágenes 31 y 32). 

Un dato destacable fue que pese a ser esca-
sa la presencia de hematíes en la mayoría de 
las muestras, fue signifi cativamente moderado 
o abundante en el 40,4% de los casos diag-
nosticados de mucositis y en un 27,2% de los 
casos de periimplantitis (Tabla 59 y Gráfi co 
9). Se observaron diferencias signifi cativas en 
presencia de hematíes entre los grupos sanos 
y mucositis (p = 0,000) (Tabla 60).

resultados

Gráfi co 9. Gradación y proporción de los hematíes en los diferentes 
estados clínicos periimplantarios en el momento 4.
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Tabla 59. Resultados de la relación entre las variables citológicas y las diferentes estados clínicos periimplantitis en el M 4.
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Tabla 60. Diferencias en las variables citológicas en relación con los diferentes estados clínicos periimplantarios en el M 4.
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4.4.1.5 Momento 5

A los ocho meses postcarga, la presencia de ma-
terial en los extendidos citológicos continuó siendo 
moderada aunque aumentó ligeramente, el fondo 
se mostró sucio sobre todo en los casos asociados 
a mayor patología, y aumentó la presencia de de-
tritus. Del mismo modo, ocurrió con la microbiota y 
las células colonizadas por bacterias, siendo el gra-
do moderado el más habitual. Las células epitelia-
les cornifi cadas e intermédias se mostraron escasas 
o moderadas y las paraqueratósicas moderadas y 
abundantes, observándose las basales esporádica-
mente. Reconocimos diferencias signifi cativas en 
relación con la presencia moderada o abundante 
de hematíes con el 51,1% en los casos de mucositis 
y el 45,4%  en los casos de periimplantitis. También 
resultó signifi cativa la presencia de células infl ama-

torias, observándose en el 90,9% de los casos de 
periimplantitis y en el 85,1% de los casos de muco-
sitis en grados moderados o abundantes (Gráfi cos 
10 y 11; Tabla 61; Imágenes 33, 34 y 35). 

resultados

Figura 33. Frotis citológico del momento 5 con un fondo sucio con de-
tritus,  células epiteliales paraqueratósicas e intermedias, y abundantes 
células de origen infl amatorio (Papanicolaou 10x).

Figura 34. Extendido citológico en el momento 5 con un fondo sucio 
con detritus, células epiteliales paraqueratósicas e intermedias, células 
infl amatorias y hematíes (Papanicolaou 20x).

Figura 35. Célula epitelial paraqueratósica colonizada por bacterias, 
cocos, bacilos, otras formas bacilares, mazorcas y hematíes (Papanico-
laou 100x).

Gráfi co 10. Gradación y proporción de los hematíes en los diferentes 
estados clínicos periimplantarios en el momento 5.

Gráfi co 11. Gradación y proporción de las células infl amatorias en los 
diferentes estados clínicos periimplantarios en el momento 5.
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Tabla 61. Resultados de la relación entre las variables citológicas y las diferentes estados clínicos periimplantitis en el M 5.
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Tabla 62. Diferencias en las variables citológicas en relación con los diferentes estados clínicos periimplantarios en el M 5.

resultados
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En este momento (M 5), existieron diferencias 
signifi cativas respecto de la presencia de  he-
matíes  (p = 0,000) entre los grupos de sa-
nos y mucositis y de sanos y periimplantitis. 
Además, también se observaron diferencias 
signifi cativas en relación con las células infl a-
matorias en los mismos grupos (p = 0,001 y p 
= 0,010) (Tabla 62). 

4.4.1.6 Momento 6

A los doce meses de someter a carga de los im-
plantes se observaron diferencias signifi cativas 
prácticamente en todas las variables citológicas,  
la cantidad de material se mostró en general mo-
derada y abundante, al igual que los detritus en 
los casos de mucositis y periimplantitis. La pre-
sencia de microbiota fue también moderado o 
abundante en los casos asociados a patología. 
Los hematíes se mostraron en cantidad modera-
da o abundante en el  61,7% de los casos de 
mucositis y el 54, 5 % de los de periimplantitis 
siendo mínima su presencia en el grupo sano. Lo 
mismo que sucedió en relación con las células 
infl amatorias, que se observaron en grado mo-
derado o abundante en el 100% y el 95,4% res-
pectivamente. Las células epiteliales parabasales 
se y las intermedias se mostraron escasas en los 
tres grupos. En el grupo sano, la presencia de 
células paraqueratósicas fue moderada mientras 

que en los casos de mucositis y periimplantitis la 
tendencia fue a ser abundante. Al contrario suce-
dió con las células cornifi cadas que en el grupo 
sano, apreciándose en un grado moderado y en 
las muestras de mucositis y sobre todo de pe-
riimplantitis se mostraron escasas. La presencia 
de células colonizadas por bacterias también fue 
signifi cativa y pudo apreciarse como a medida 
que se agravaba la patología, se producía un 
aumento de las mismas, alcanzando el 77,3% (n 
= 17) de las muestras asociadas a periimplantitis 
(Tabla 63; Gráfi cos 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 
19; Imágenes 36 y 37).    

Al fi nalizar el estudio se observaron diferencias 
signifi cativas en: la cantidad del material entre 
los grupos de sanos y mucositis (p = 0,001) y 
de sanos y periimplantitis (p = 0,000), la pre-
sencia de detritus en los mismos grupos (p = 
0,018 y p=0,017), la cantidad hematíes en 
los mismos grupos (p = 0,000 y p = 0,000), de 
células infl amatorias en los mismos grupos (p = 
0,000 y p = 0,001), células colonizadas por 
bacterias y paraqueratósicas entre los grupos 
de sanos y de periimplantitis ( p = 0,031 y p 
= 0,002 respectivamente), de células cornifi ca-
das entre los sanos y los con periimplantitis (p 
=0,003) y los mucositis y los con periimplan-
titis (p = 0,028) y fi nalmente pudo observarse 
en microbiota entre los sanos y aquellos con 
mucositis (p = 0,042) (Tabla 64).

resultados

Figura 36. Frotis citológico en el momento 6 que muestra un fondo sucio 
con detritus, células epiteliales paraqueratósicas e intermedias, abundante 
infi ltrado infl amatorio y hematíes (Papanicolaou 15x).

Figura 37. Imagen en el momento 6 en la que puede apreciarse un fondo 
sucio con detritus, polimorfonucleares neutrófi los, linfocitos, microbiota y 
hematíes (Papanicolaou 50x).
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Tabla 63. Resultados de la relación entre las variables citológicas y las diferentes estados clínicos 
periimplantitis en el M 6.

Gráfi co 12. Gradación y proporción de las células infl amatorias en los 
diferentes estados clínicos periimplantarios en el momento 6.

Gráfi co 13. Gradación y proporción de las células cornifi cadas en los 
diferentes estados clínicos periimplantarios en el momento 6.
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Tabla 64. Diferencias en las variables citológicas en relación con los diferentes estados clínicos periimplantarios en el M 6.
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Gráfi co 14. Gradación y proporción del detritus en los diferentes 
estados clínicos periimplantarios en el momento 6.

Gráfi co 18. Gradación y proporción de las células paraqueratósicas en 
los diferentes estados clínicos periimplantarios en el momento 6.

Gráfi co 16. Gradación y proporción de las células infl amatorias en los 
diferentes estados clínicos periimplantarios en el momento 6.

Gráfi co 15. Gradación y proporción de los hematíes en los diferentes 
estados clínicos periimplantarios en el momento 6.

Gráfi co 19. Gradación y proporción de las células colonizdas por bac-
terias en los diferentes estados clínicos periimplantarios en el momento 6.

Gráfi co 17. Gradación y proporción de las células cornifi cadas en los 
diferentes estados clínicos periimplantarios en el momento 6.
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4.4.2 Resultados microbiológicos evo-
lutivos en los  diferentes estados 
clínicos periimplantarios

4.4.2.1 Momento 1

Previo a la colocación de las fi jaciones, la pre-
sencia de agentes microbianos estuvo ausente 
o fue escasa en la mayor parte de las mues-
tras. Sin embargo, se observaron diferencias 
signifi cativas en otras formas bacilares, entre 
el grupo de sanos y de mucositis (p = 0,027) 
(Tabla 67; Tabla 68; Gráfi co 20). 

resultados

Tabla 65. Resultados de la relación entre las variables microbiológicas y los diferentes estados clínicos periimplantados en el M 6.

Gráfi co 20. Gradación y proporción de otras formas bacilares en los 
diferentes estados clínicos periimplantarios en el momento 1.
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4.4.2.2 Momento 2

No se observaron diferencias signifi cativas en 
relación con la con las variables microbioló-
gicas y las diferentes situaciones clínicas peri-
implantarias en el M 2. Los resultados de este 
momento quedan refl ejados en la tabla 67.

4.4.2.3  Momento 3 

Tampoco se observaron diferencias en rela-
ción los diferentes grupos, manteniéndose es-
casos los gérmenes en el M 3, como se obser-
va en la tabla 68.  

4.4.2.4 Momento 4

A los cuatro meses de función de los implan-
tes, continuó siendo escasa la presencia de 
gérmenes en los extendidos, observándose 

resultados

Tabla 66. Diferencias observadas entre las variables microbiológicas y 
los diferentes estados clínicos periimplantarios en el M 1.

Tabla 67. Resultados de la relación entre las variables microbiológicas y los diferentes estados clínicos periimplantarios en el M 2.
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Tabla 68. Resultados de la relación entre las variables microbiológicas y los diferentes estados clínicos 
periimplantarios en el M 3.

Tabla 69. Resultados de la relación entre las variables microbiológicas y los diferentes estados clínicos periimplan-
tarios en el M 4.



134

los cocos y los bacilos con mayor frecuencia. 
Lo más destacado de este momento, fue la 
presencia signifi cativa de las mazorcas, cuya 
presencia llegó a ser moderada en el 40,4% 
de los casos de mucositis y en el 31,8% de los 
de periimplantitis. Se observaron diferencias 
signifi cativas entre los grupos de sanos y de 
mucositis (p = 0,002) en este momento (Tabla 

69 y 70; Gráfi co 21).

4.4.2.5 Momento 5

En este momento, se produjo un aumento de 
los cocos y los bacilos, siendo más fácil obser-
varlos en grados moderados y abundantes en 
todos los grupos. La presencia de las mazor-
cas, continuó en los parámetros del momento 
anterior y aunque no fueron signifi cativas, se 
mostraron abundantes en el 4,5% de los casos 
de periimplantitis. Lo más destacado fue el au-
mento de las formas bacilares, que llegaron a 
ser moderadas en el 40,9% de los extendidos 
con mayor patología (Tabla 71). 

4.4.2.6 Momento 6

A los 12 meses de someter a carga los im-
plantes, se pudieron observar diferencias 
signifi cativas en casi todas las variables. La 
presencia de los cocos y de los bacilos se 
mostró moderada o abundante en los ca-
sos con patología, llegando a aparecer en 
estos grados, en el 50% de los extendidos 
con periimplantitis. Lo mismo sucedió con 
las formas bacilares, cuya presencia se in-
crementó llegando a ser moderada en el 
59,1% de los casos con mayor patología, 
el mismo porcentaje en el que se observa-
ron las mazorcas, en los frotis con periim-
plantitis (Tabla 72 y Gráfi cos 22, 23, 24 
y 25).

Al fi nalizar el estudio, se observaron di-
ferencias signifi cativas en: presencia de 
cocos y bacilos entre los grupos de sanos 
y de mucositis (p = 0,029 y p = 0,028), 
mazorcas tanto en los grupos de sanos y 
de mucositis como de sanos y de periim-
plantitis (p = 0,032 y p = 0,016) y otras 
formas bacilares entre los grupos de sanos 
y de periimplantitis así como de mucositis y 
de periimplantitis (p = 0,006 y p = 0,013) 
(Tabla 73).

resultados

Tabla 70. Diferencias observadas entre las variables microbiológicas y 
los diferentes estados clínicos periimplantarios en el M 4.

Gráfi co 21. Gradación y proporción de Mazorcas en los diferentes 
estados clínicos periimplantarios en el momento 4.
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resultados

Tabla 71. Resultados de la relación entre las variables microbiológicas y los diferentes estados clínicos 
periimplantarios en el M 5.

Tabla 72. Resultados de la relación entre las variables microbiológicas y los diferentes estados clínicos 
periimplantarios en el M 6.
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resultados

Gráfi co 22. Gradación y proporción de Mazorcas en los diferentes 
estados clínicos periimplantarios en el momento 6.

Gráfi co 24. Gradación y proporción de cocos en los diferentes estados 
clínicos periimplantarios en el momento 6.

Gráfi co 23. Gradación y proporción de otras Formas Bacilares en los 
diferentes estados clínicos periimplantarios en el momento 6.

Gráfi co 25. Gradación y proporción de Bacilos en los diferentes 
estados clínicos periimplantarios en el momento 6.

Tabla 73. Diferencias observadas entre las variables microbiológicas y 
los diferentes estados clínicos periimplantarios en el M 6.
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4.4.3 Resultados evolutivos de las 
células infl amatorias  en los di-
ferentes estados clínicos periim-
plantarios

4.4.3.1 Momento 1

No se observaron  diferencias signifi cativas 
en el momento de la colocación de las fi ja-
ciones, en relación con el diagnóstico fi nal 
periimplantario. Lo habitual fue la ausencia 
de células infl amatorias. La tabla 74 mues-
tra los datos correspondientes a esta rela-
ción en el M 1.

resultados

Tabla 74. Resultados de la relación entre las distintas células infl amatorias y los diferentes estados clínicos periimplantarios en el M 1.

4.4.3.2 Momento 2

Tampoco observamos diferencias signifi ca-
tivas en este momento en relación con los 
diferentes grupos. En la tabla 75 se mues-
tran los resultados de este análisis en el M 2

4.4.3.3 Momento 3

Tras la carga de los implantes, no se ob-
servaron cambios signifi cativos entre los 
diferentes grupos. Tanto los linfocitos como 
los neutrófi los se mostraron en parámetros 
escasos, aunque llegaron a mostrarse abun-
dantes estos últimos en el 25,5% y el 22,7%  

de los casos de  mucositis y de periimplanti-
tis respectivamente (Tabla 78).

4.4.3.4 Momento 4

A los cuatro meses de la puesta en función 
de las fi jaciones y  pese a no encontrar dife-
rencias signifi cativas entre los grupos, pudo 
observarse como los linfocitos permanecie-
ron en parámetros escasos o moderados, 
mientras que los neutrófi los se observaron 
grado moderado y llegó a ser abundante 
en el 38,3%  y en el 40,9%  de los casos 
de mucositis y de periimplantitis respectiva-
mente (Tabla 77).
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resultados

Tabla 76. Resultados de la relación entre las distintas células infl amatorias y los diferentes estados clínicos periimplantarios en el M 3.

Tabla 75. Resultados de la relación entre las distintas células infl amatorias y los diferentes estados clínicos periimplantarios en el M 2.



139

4.4.3.5 Momento 5

A los ocho meses de ser sometidos a carga 
los implantes, se produjo un aumento con-

siderable de las células infl amatorias. Los 
neutrófi los se mostraron en grado moderado 
o abundante en presencia de patología, y 
en el 90,9 % de los casos de periimplantitis, 

resultados

Tabla 77. Resultados de la relación entre las distintas células infl amatorias y los diferentes estados clínicos periimplantarios en el M 4.

Tabla 78. Resultados de la relación entre las distintas células infl amatorias y los diferentes estados clínicos periimplantarios en el M 5.
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mientras que la presencia de los linfocitos 
también aumentó y se observó moderada 
en el 50% de los extendidos de este mismo 
grupo (Tabla 80 y Gráfi cos 26 y 27).

En este momento se observaron diferencias 

signifi cativas en: presencia de neutrófi los 
entre los grupos de sanos y de mucositis (p 
= 0,001) y  de sanos y de periimplantitis 
(p = 0,008) y en presencia de linfocitos en 
los mismos grupos (p = 0,029 y p = 0,047 
respectivamente) (Tablas 81).

resultados

Gráfi co 26. Gradación y proporción de Neutrófi los en los diferentes 
estados clínicos periimplantarios en el momento 5.

Gráfi co 27. Gradación y proporción de Linfocitos en los diferentes 
estados clínicos periimplantarios en el momento 5.

Tabla 79. Diferencias observadas entre las diferentes células infl amatorias y los distintos estados clínicos periimplanta-
rios en el M 5.



141

4.4.3.6 Momento 6

Al fi nal del estudio se observó, como la 
tendencia fue la misma que en el momento 
anterior, produciéndose un incremento gra-
dual de células infl amatorias signifi cativo. 
Los neutrófi los se mostraron abundantes en 
los casos de mucositis y de periimplantitis 
en el 68,1% y en el 72,7% de los extendi-

dos respectivamente. También se mostraron 
signifi cativos pero en menor grado, los lin-
focitos y pudo verse como en el 78,7%  y 
en el 81,8% de los casos de mucositis y de 
periimplantitis se mostraron moderados. La 
presencia de estructuras morfológicas com-
patibles con macrófagos apenas se observó 
durante todo el estudio (Tabla 80 y Gráfi -
cos 28 y 29). Se dieron en este momento 

resultados

Tabla 80. Resultados de la relación entre las distintas células infl amatorias y los diferentes estados clínicos periimplantarios en el M 6.

Gráfi co 28. Gradación y proporción de Neutrófi los en los diferentes 
estados clínicos periimplantarios en el momento 6.

Gráfi co 29. Gradación y proporción de Linfocitos en los diferentes 
estados clínicos periimplantarios en el momento 6.
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diferencias signifi cativas en: presencia de  
neutrófi los entre los grupos de sanos y de 
mucositis (p = 0,000) y de sanos y de peri-

implantitis (p = 0,000), así como en linfoci-
tos  en los mismos grupos (p = 0,000 y p = 
0,001) (Tabla 81).

4.5 Relación entre el diagnóstico clíni-
co  y citológico de la enfermedad 
periimplantaria

Para establecer el grado de asociación en-
tre los diagnósticos clínicos y citológicos se 
aplicó la prueba de Chi-cuadrado (sig < 
0,05) en los diferentes momentos.

En el momento 6, una vez establecidos los 
diagnósticos clínicos de mucositis y de peri-
implantitis, se aplicó además una tabla de 

contingencia de 2 por 2 para establecer la 
sensibilidad y especifi cidad de la citología 
oral por raspado en este momento. 

4.5.1 Momento 1

Como era de esperar en el momento inicial, 
pudo apreciarse un grado de asociación 
positivo entre las pruebas (p = 0,000) con 
una validez diagnóstica del 99,09% (Tabla 
82).  

resultados

Tabla 81. Diferencias observadas entre las diferentes células infl amatorias y los distintos estados clínicos periimplantarios 
en el M 6.
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resultados

Tabla 82. Grado de asociación entre el diagnóstico 
clínico y citológico en el M 1.

Tabla 83. Grado de asociación entre el diagnóstico 
clínico y citológico en el M 2. 

4.5.2  Momento 2
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Durante el periodo de cicatrización, también 
se observó en este momento un grado de aso-
ciación positivo entre ambas pruebas diagnós-
ticas clínicas y citológicas (p = 0,000), con 
una validez diagnóstica del 83,63% (Tabla 
85).

4.5.3 Momento 3

Lo mismo sucedió tras la carga de los implantes, 
y también se observó un grado de asociación 
positivo entre ambas pruebas (p = 0,000) con 
una validez diagnóstica del 86,36% (Tabla 86).

resultados

Tabla 84. Grado de asociación entre el diag-
nóstico clínico y citológico en el M 3. 

Tabla 85. Grado de asociación entre el diag-
nóstico clínico y citológico en el M 4. 
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4.5.4 Momento 4

A los cuatro meses postcarga, aumentaron las 
coincidencias entre las pruebas diagnósticas 
y se observó un grado de asociación positivo 
y bastante signifi cativo (p = 0,000), con una  
validez diagnóstica del 91,81% (Tabla 87).

4.5.5 Momento 5

La misma asociación se observó a los 8 meses de 
ser sometidos a carga los implantes. Al igual que 
sucedió en el momento anterior, la signifi cación 
registrada fue muy signifi cativa (p = 0,000) con 
una validez diagnóstica del 91,81% (Tabla 88).

resultados

Tabla 86. Grado de asociación entre el 
diagnóstico clínico y citológico en el M 5. 

Tabla 87. Grado de asociación entre el diag-
nóstico clínico y citológico en el M 6. 
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4.5.6 Momento 6

A los doce meses y fi nalizado el estudio, se 
diagnosticaron clínica y radiográfi camente 69 
(62,7%) casos de enfermedad periimplantaria, 
(47(42,7%) como mucositis y 22 (20%) de peri-
implantitis), mientras que citológicamente se de-
tectaron 68 (61,8%). Para el diagnóstico citoló-
gico de enfermedad periimplantaria, se tomaron 
como referencia los grados 3A y 3B, la presencia 
moderada o abundante de células infl amatorias 
y de hematíes en presencia o no de microbios y 
detritus en base a las defi niciones clínicas utiliza-
das para el diagnóstico de la EPI (Lindhe y Meyle 
2008; Lang y Berglundh 2011). En 4 (3,6%) ca-
sos diagnosticados clínicamente como patología 

periimplantaria, no lo fueron citológicamente (fal-
sos negativos citológicos) y 3 (2,72%) si lo fueron 
citológicamente, pero no clínicamente (falsos po-
sitivos citológicos) (Tablas 87  y 88).

El grado de asociación establecido entre ambos 
métodos diagnósticos, clínico y citológico fue sig-
nifi cativo (p = 0,000) con una validez del 93,6% 
(103 de 110 casos).

En este momento se observó como la citología 
mostró una sensibilidad del 94% y una especi-
fi cidad del 93%,  siendo los coefi cientes kappa 
ponderados de sensibilidad (KSe) y especifi cidad 
(KEs) de 0,84 y 0,89 respectivamente con un índi-
ce de Kappa De Cohen (K) de 0,86. Se obtuvo un 
valor predictivo positivo (VPP) del 96%  y un valor 
predictivo negativo (VPN) del 90% (Tabla 88).

resultados

Tabla 88. Tabla de contingencia de 2 por 2 utilizada para conocer la concordancia, la sensibilidad y la especifi cidad  
de la citología oral como método diagnóstico para la enfermedad periimplantaria.
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resultados
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resultados
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5.1
En relación con la 

defi nición y la preva-
lencia de la enferme-
dad periimplantaria

En la actualidad el uso de los implantes den-
tales en la rehabilitación de pacientes total o 
parcialmente desdentados, es una técnica al-
tamente predecible, con unas tasas de super-
vivencia que en condiciones normales superan 
con facilidad el 95%  durante los primeros 
años de carga (Buser et al. 1997, Koldsland 
et al. 2009, Mertens & Steveling 2011; Or-
mianer & Palti 2012), y el  90% tras diez años 
de función (Lindquist et al. 1996, Naert et al. 
2002, Pjetursson et al. 2004, Lekholm et al. 
(2006), Åstrand et al. 2008, Vercruyssen et 
al. 2010, Buser et al. 2012, Dierens et al. 
2012). Sin embargo, no van a estar exentos 
de complicaciones, siendo la mucositis y la 
periimplantitis  las patologías periimplanta-
rias más habituales (Becker et al. 1990,  Ber-
glundh et al. 2004, Lang & Berglundh 2011, 
Derks & Tomasi 2015). 

Las discrepancias existentes entre los diferen-
tes criterios y las defi niciones de la periimplan-
titis empleadas en la literatura, unas basán-
dose en parámetros clínicos (Corbella et al. 
2011), otras radiográfi cos (Cury et al. 2009) 
o en distintas combinaciones de los anterio-
res (Albrektsson & Isidor 1994, Ferreira et al. 
2006, Zitzmann & Berglundh 2008, Lang & 
Berglundh 2011, Dierens et al. 2012, Roccuz-
zo et al. 2012, Rosen et al. 2013)  hacen que 
sea difícil  en ocasiones diferenciar entre sa-
lud y enfermedad periimplantaria (Lachmann 
et al. 2013). En función de la utilización de 
una o de otra, pueden existir grandes varia-
ciones a la hora de establecer datos objetivos 
sobre su prevalencia (Salvi et al. 2017). 

Se ha estimado que el 79,2% de los sujetos 
a partir de los cinco años y un 50,6% de los 
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implantes padecen mucositis (Roos-Jansaker et 
al. 2006b), y entre el 28% y el 56% de las 
personas implantadas, con un rango de im-
plantes afectados comprendido entre el 12% 
y el 40% van a padecer periimplantitis (Zitz-
mann & Berglundh 2008). 

 Kolsdsland et al. (2010) observaron que el 
39,4% de los pacientes y del 27,3% de las fi -
jaciones mostraban signos claros de mucositis, 
y entre un 11,3%  y un 20,4% de los pacientes 
y un 5,4 y un 11,4% de los implantes pade-
cían periimplantitis, que son cifras similares a 
las observadas por Mombelli et al. (2012). 
Mir-Mari et al. (2012)  refi rieron cifras de pe-
riimplantitis en el 9,1% de las fi jaciones y el 
16,3% de los pacientes, mientras que la mu-
cositis apareció en el 21,6% de las fi jaciones 
y el 38,8% de los sujetos. No obstante, Atieh 
et al. (2013) difi eren de estos resultados y  nos 
indican un 18,8% de los sujetos y un 9,6% de 
fi jaciones con periimplantitis, y un 30,7% de 
los implantes y un 63,4% de pacientes con 
mucositis. 

Recientemente, Derks & Tomasi (2015) obser-
varon como dependiendo de lo estudios y de 
las defi niciones, las prevalencias de mucositis 
y periimplantitis oscilaban entre un 19 y un 
65% y entre un 1 y un 47% respectivamente, 
y tras el metaanálisis estimaron unas prevalen-
cias medias ponderadas de mucositis y de pe-
riimplantitis del 43% (CI: 32-54%) y del 22% 
(IC: 14-30%) respectivamente.

En cualquier caso las cifras observadas inde-
pendientemente del estudio y de las defi nicio-
nes en muchos casos controvertidas, siguen 
siendo extremadamente variables (Albrektsson 
et al. 2016, Tarnow 2016).

En nuestro estudio, hemos empleado una de-
fi nición de consenso para las periimplantitis 
(Lang & Berglundh 2011) “enfermedad que 
cursa con cambios en el nivel de hueso cres-
tal, con presencia de sangrado al sondaje 
y/o supuración, y con o sin profundización 
concomitante en la bolsa periimplantaria”. 
La defi nición de: “presencia de infl amación 
y sangrado en la mucosa periimplantaria sin 
signos de pérdida de hueso de soporte” la 

hemos utilizado para defi nir mucositis (Lindhe 
& Meyle 2008). Teniendo en cuenta siempre, 
que la presencia de sangrado se vería tras un 
sondaje con una fuerza no superior a 0,25 N, 
y que el diagnóstico clínico fi nal, se realizó 
tras un año de función de los implantes, un 
tiempo considerado prudencial como corrobo-
ran diferentes autores (Fransson et al. 2005, 
Fransson et al. 2008, Roos-Jansaker et al. 
2006b, Cecchinato et al. 2013, Cecchinato 
et al. 2014). 

En nuestro estudio, hemos diagnosticado 22 
implantes con periimplantitis y 47 con mucosi-
tis, estas cifras son altas, si tenemos en cuenta 
el tiempo de observación. La explicación de 
la pérdida de hueso asociada al sangrado al 
sondaje,  puede estar en que 12 de las fi ja-
ciones, estaban ubicadas en pacientes consu-
midores habituales de tabaco y otras 11 en 
pacientes con antecedentes de periodontitis 
agresiva, un total de 18 implantes ubicados 
en estos pacientes, fueron diagnosticados de 
periimplantitis a los 12 meses. Al utilizar la 
defi nición de Lang & Berglundh (2011), asu-
mimos probablemente un mayor número de 
casos de patología periimplantaria, ya que 
no establecemos unos límites determinados 
de pérdidas de hueso, ni tampoco de profun-
didad de sondaje, como sí hacen otros auto-
res (Roos-Jansaker et al. 2006b, Fransson et 
al. 2008 Koldsland et al. 2010, Cecchinato 
et al. 2014). Ahora bien, es difícil compren-
der, como se pueden establecer límites de 
0,4 mm, 0,5 mm, 0,6 mm o 1,8 mm después 
del primer año de función de las fi jaciones, 
cuando las mediciones son normalmente ra-
diográfi cas y tomadas sólo en 2 puntos, me-
sial y distal. Pensamos que discriminar casos 
de periimplantitis por estar 0,1 mm por de-
bajo de esos límites, no es lo más adecuado, 
aunque las estimaciones sobre radiografías 
digitales puedan registrar con exactitud, me-
diciones incluso inferiores a 0,1 mm, siempre 
que se use una técnica adecuada (De Bruyn 
et al. 2013).

En nuestro estudio a un año en pacientes con 
antecedentes de enfermedad periodontal tra-
tada, observamos como el índice de placa no 

discusión



151

infl uyó y se dieron unas tasas de superviven-
cia del 98% de los implantes colocados y del 
100% de los implantes sometidos a función, 
con una prevalencia de periimplantitis del 
20% correspondientes a 12 (24%) pacientes,  
y del 42,7% de las fi jaciones y el 56% de los 
sujetos en los casos de mucositis. Estas cifras 
están en consonancia con lo descrito en la lite-
ratura (Roos-Jansaker et al. 2006b, Zitzmann 
& Berglundh 2008) aunque son demasiado 
elevadas, teniendo en cuenta que pese a ser 
pacientes con antecedentes de enfermedad 
periodontal, todos ellos  fueron introducidos 
en un protocolo de terapia de mantenimiento 
reglado. No obstante, Mir-Mari et al. (2012) 
ya observaron, que el porcentaje de pacientes 
afectados de periimplantiis incluidos en proto-
colos de mantenimiento se estimaba entre el 
12% y el 22% y de al menos el 40% en el 
caso de la mucositis. Sin embargo, los datos 
de prevalencia de periimplantitis de estos au-
tores (Mir-Mari et al. 2012) son extremada-
mente bajos, tan sólo refi eren un 9,1% de los 
implantes, teniendo en cuenta que el periodo 
medio de evaluación fue de 6,3 años. La ex-
plicación puede estar en los límites estableci-
dos en la defi nición de periimplantitis  que han 
utilizado. 

5.2
En relación con los 
datos clínicos de la 

enfermedad 
periimplantaria

5.2.1 El índice de placa

EL índice de placa es el parámetro clínico  
que evalúa la higiene oral del paciente en 
las consultas, durante la exploración clínica. 
Tras la exposición del implante, se produce 

el contacto, y es constante durante la prime-
ra semana, a las tres semanas se reconoce 
una respuesta infl amatoria (Berglundh et al. 
1992, Pontoriero et al. 1994) que llega a 
generar un lesión pocos meses después (Zitz-
mann et al. 2001). Aunque se cree que los 
microbios, son el origen de la enfermedad, 
la colonización del surco periimplantario no 
implica el desarrollo de ninguna patología, si 
no existe una respuesta inmune local, y una 
alteración del equilibrio huésped patógeno 
(Lang & Berglundh 2011).

En nuestro estudio, el índice de placa se 
mantuvo estable en el conjunto de los pa-
cientes en un rango comprendido entre el 
29,2% en el M 1 y el 33,6% en el M 6. 
Sin embargo, aumentó en el conjunto de 
los implantes, observándose una media de 
36,66% en los diferentes grupos del estudio, 
lo que nos indica, la tendencia a un aumento 
de microbios alrededor de las fi jaciones y 
que pueda estar provocada por las restau-
raciones protéticas (Serino et al. 2013). En 
ningún momento, el índice de placa llegó a 
ser signifi cativo entre los grupos sanos, con 
mucositis y con periimplantitis, probable-
mente porque todos los pacientes  de nuestro 
estudio estuvieron incluidos en un protocolo 
de terapia periodontal de apoyo (Jepsen et 
al. 2015, Tonetti et al. 2015, Renvert et al. 
2015).

Shibli et al. (2008) registraron unos índices 
de placa medios en implantes sanos del 
37,88% y en presencia de periimplantitis 
del 37,1%, estos datos son similares a los 
que hemos observado en nuestro estudio, 
pero difi eren mucho de los registrados por 
Duarte et al. (2009), un 90%, Máximo et 
al. (2009), un 90% o Casado et al. (2011), 
un 80%. Estos datos, sugieren una ausencia 
completa de higiene por parte del paciente, 
y no hacen más que confi rmar, la importan-
cia que tienen los protocolos reglados de 
mantenimiento, ya que índices por encima 
del 30% se han asociado con un mayor ries-
go de patología periimplantaria (Ferreira et 
al. 2006).

discusion
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5.2.2 El índice de sangrado e índice 
gingival

El sondaje de los implantes requiere de una 
mayor sensibilidad en comparación con el de 
los dientes (Gerber et al. 2009), de tal manera 
que con presiones de 0,25 N se reproduce 
con exactitud la extensión apical del epitelio 
de unión (Lang et al. 1994, Mombelli & Lang 
1998, Lang et al. 2000, Lang et al. 2004, 
Heitz-Mayfi eld 2008). Sin embargo, el estudio 
de Gerber et al. (2009) refl eja que la presión 
umbral al sondar debe ser de 0,15 N, para 
evitar falsos positivos en el sangrado alrede-
dor de los implantes. Con fuerzas superiores 
a 0,5 N la sonda penetra más apical que la 
inserción epitelial (Ericsson & Lindhe 1993) 
pudiendo alcanzar niveles cercanos al hue-
so alveolar y aumentando la profundidad del 
sondaje y sangrados espontáneos (Mombelli 
et al. 1997). Aunque estudios en dientes natu-
rales (Taylor & Campbell 1972) y en animales 
(Etter et al. 2002), revelan la completa regene-
ración del epitelio de unión y el establecimien-
to de un nuevo epitelio de inserción cinco días 
después del sondaje, cuando este se realiza 
entre 0,2 N y 0,25 N. Por lo tanto, el sondaje 
alrededor de los implantes oseointegrados no 
parece que tenga efectos negativos sobre el 
sellado del tejido blando, cuando la presión 
es controlada (Etter et al. 2002). 

Lang et al. (1994) observaron en un estudio 
experimental, que en presencia de salud peri-
implantaria el sangrado no se produce, mien-
tras que en presencia de mucositis y periim-
plantitis  aparece en el 67% y el 91% de los 
casos respectivamente por lo que la ausencia 
de sangrado tiene un valor predictivo negati-
vo, y es un signo de estabilidad periimplanta-
ria, mientras que la presencia de sangrado no 
sería siempre un indicador de patología (Luter-
bacher et al. 2000). Sin embargo, este mismo 
autor, sugiere que la presencia de sangrados 
iguales o superiores al 50%, van a generar un 
deterioro rápido de los tejidos periimplanta-
rios. Mantener unos índices de sangrado por 
debajo del 20% es fundamental para mante-
ner la salud de las estructuras tanto periodon-

tales (Joss et al. 1994), como periimplantarias. 

En este estudio hemos podido observar como 
el índice de sangrado, estuvo por debajo del 
20% en el conjunto de los pacientes en todos 
los momentos del estudio. Sin embargo, en 
el M 6 estuvo presente en el 40,43% y en el 
38,64% en los casos de los implantes con mu-
cositis y con periimplantitis respectivamente, 
resultando signifi cativamente mayores  que en 
los implantes en salud (p = 0,000).

Estos datos, son acordes a los registrados por 
Ferreira et al. (2006), en su estudio, refi eren 
que la presencia de unos índices de placa y 
de sangrado superiores al 30%, se asocian a 
un incremento del riesgo de padecer mucositis 
y periimplantitis.

Teniendo en cuenta, que el sangrado es un 
parámetro fundamental, en el diagnóstico de 
las enfermedades periimplantarias, es lógico 
que en implantes sanos no aparezca, por ello, 
en nuestro estudio el índice de sangrado en 
estos casos es del  0 %, como también refi eren 
otros autores (Duarte et al. 2009, Máximo et 
al. 2009, Jankovic et al. 2011, Yamalik et al. 
2011; Cortelli et al. 2013). La presencia de 
sangrado observada por  Shibli et al. (2008) 
del 49,24% o de Casado del 20%, simple-
mente sugieren una excesiva presión de son-
daje por parte del operador.

En presencia de patología, si se estima el ín-
dice de sangrado como positivo o negativo, 
aparecerá en el 100% de los casos, como 
refi eren (Duarte et al. 2009, Máximo et al. 
2009, Casado et al. 2011, Jankovic et al. 
2011). Sin embargo, algunos autores refi eren 
porcentajes de sangrado diferentes como  Shi-
bli et al. (2008), un 77,27%, Yamalik et al. 
(2011), un 86,7% o Casado et al. (2011), un 
84%. Cifras muy superiores a las de nuestro 
estudio, que tiene su explicación en el proto-
colo de mantenimiento reglado al que fueron 
sometidos los pacientes. Cuando el sangrado 
al sondaje se utiliza como parámetro en el 
diagnóstico de la mucositis y de la periimplan-
titis, se obtienen resultados muy dispares en 
función de la defi nición empleada. La preva-
lencia  pueden oscilar entre un 0,4% y el 90% 
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(Derks & Tomasi 2015). Recientemente, Farina 
et al. (2017) han observado que se produce 
sangrado en el 27% de los casos, con profun-
didades de sondaje  de 4 mm, independien-
temente de existir o no patología, lo cual nos 
indica, el riesgo de interpretar erróneamente 
las observaciones clínicas en función de la de-
fi nición empleada.

Además,  hemos podido comprobar como el 
índice gingival fue parejo al parámetro ante-
rior, y estuvo por debajo de 1 en el conjunto 
de los pacientes aumentando en los pacien-
tes con patología, algo lógico por otra parte, 
porque un índice mayor a 1 ya está asociado 
a sangrado al sondaje y presencia clara de 
infl amación (Mombelli et al. 1987, Apse et al. 
1991) Aunque es importante tener en cuenta, 
que dependiendo del implante utilizado, el 
color o la textura de la mucosa pueden ver-
se alteradas (Listgarten et al. 1991), así como 
la ausencia de encía queratinizada, puede 
dar un aspecto de encía infl amada (Chaytor 
1991) e inducir a un diagnóstico erróneo. 

5.2.3 La profundidad de sondaje

La profundidad de sondaje en los tejidos pe-
riimplantarios puede ser muy  variable en fun-
ción del tipo de implante, de la plataforma, de 
la prótesis y de la presencia o no de patología 
y en ocasiones es imposible poderlo realizar 
correctamente (Mombelli & Lang 1994, Serino 
et al. 2009, Algraffee et al. 2012). 

Cristensen et al. (1997) observaron que la 
profundidad de sondaje en tejidos periimplan-
tarios sanos oscilaba entre 3 y 3,5 milímetros. 
Son muchos los estudios (Shibli et al. 2008, 
Duarte et al. 2009, Máximo et al. 2009, Ca-
sado et al. 2011, Jankovic et al. 2011, Ya-
malik et al. 2011; Cortelli et al. 2013) que 
recogen este tipo de datos, pero lo normal es 
que estén comprendidas en un rango entre 1 
y 4 mm cuando el tejido está sano. Cuando 
existe infl amación y sangrado al sondaje sin 
pérdida de hueso de soporte, es decir, en pre-
sencia de una mucositis periimplantaria,  este 
rango aumenta ligeramente y se sitúa entre 2 

mm y  5.5 mm (Duarte et al. 2009, Máximo 
et al. 2009, Casado et al. 2011, Jankovic et 
al. 2011, Yamalik et al. 2011, Cortelli et al. 
2013). Si además de los signos de infl ama-
ción y sangrado, existe confi rmación radio-
gráfi ca de pérdida ósea, es decir estamos 
ante una periimplantitis, las profundidades 
parecen aumentar considerablemente y se si-
túan en valores medios comprendidos entre 3 
mm y 7,5 mm (Duarte et al. 2009, Máximo 
et al. 2009, Casado et al. 2011, Jankovic et 
al. 2011, Yamalik et al. 2011, Cortelli et al. 
2013). Todos estos resultados nos indican que 
los valores respecto a la profundidadde son-
daje son  muy variables. 

En este trabajo, hemos observado que la pro-
fundidad de sondaje en el conjunto de los 
pacientes se mantuvo estable durante todo el 
estudio, sin embargo, se observó un aumento 
paulatino en los implantes con patología, que 
llegó a ser signifi cativo en el M 6   entre los 
grupos de sanos y de mucositis (p = 0,003), 
de sanos y de periimplantitis (p = 0,000) y de 
mucositis y de periimplantitis (p = 0,000). Ob-
servamos una media de los tejidos periimplan-
tarios sanos de 2,34 mm,  de 2,68 mm en los 
casos de mucositis y de 3,77 mm en los casos 
de periimplantitis, lo que parece corroboraría 
que a mayor patología diagnosticada, existi-
ría una mayor profundidad de sondaje. 

Shibli et al. (2008) observaron como en los 
implantes sanos la profundidad de sondaje se 
situó en 3,41 mm, mientras que aumentó en 
presencia de patología periimplantaria hasta 
5,1 mm, cifras similares a las observadas por 
Cortelli et al. (2013). Mientras que Duarte et 
al. (2009) registraron 3,7 mm en ausencia de 
patología y 7,5 mm en presencia de sangrado 
y pérdida ósea, cifras prácticamente idénticas 
a las de Máximo et al. (2011). Sin embargo, 
Casado et al. (2011), Jankovic et al. (2011) y 
Yamalik et al. (2011) en implantes sanos, ob-
servaron unas profundidades de sondaje rela-
tivamente bajas de 1,1 mm, 1,50 mm, y 1,38 
mm respectivamente, siendo muy superiores 
en los grupos con periimplantitis 4,2 mmm, 
5,95 mm y 7,5 mm.  

Lo que hemos observado, es que nuestros re-
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sultados de profundidad de sondaje en pre-
sencia de periimplantitis, son relativamente 
bajos, si los comparamos con estos estudios, 
independientemente de la variabilidad existen-
te entre ellos. La explicación podría estar en el 
limitado periodo de evaluación y que no se 
hayan generado pérdidas óseas lo sufi ciente-
mente grandes, como para generar una lesión 
establecida mayor y las consiguientes bolsas 
periimplantarias, aunque según la defi nición 
que nosotros empleamos, las bolsas pueden 
estar o no presentes (Lang & Berglundh 2011).

5.2.4 El biotipo periodontal y la pre-
sencia de encía queratinizada 

El biotipo periodontal parece infl uir en la pér-
dida de hueso en pacientes portadores de im-
plantes (kan et al. 2003, Zigdon & Machtei. 
2010). Así, Kois (2001), describió cinco cla-
ves para conseguir resultados estéticos con im-
plantes unitarios en sectores anteriores, siendo 
el biotipo grueso una de ellas, ya que los bio-
tipos fi nos, serían más sensibles a la técnica 
quirúrgica y más propensos a tener pérdidas 
óseas posteriores. La presencia de un biotipo 
fi no y festoneado,  sería susceptible de pade-
cer recesiones tras la colocación de las fi jacio-
nes (Evans & Chen 2008). También aumenta-
rían los índices de sangrado e infl amación al 
facilitar el acúmulo de placa (Lin et al. 2013) 
y el riesgo de padecer enfermedades periim-
plantarias (Ferreira et al. 2015).

Sin embargo, en nuestro estudio no hemos 
encontrado diferencias signifi cativas en rela-
ción con los biotipos fi nos y gruesos, ni en la 
presencia o no de encía queratinizada en los 
casos en salud, mucositis o periimplantitis que 
permanecieron estables en todos los momen-
tos del estudio. 

Quizás el periodo limitado de observación de 
nuestro estudio y el estar incluidos los pacien-
tes en un protocolo de mantenimiento, pudiera 
ser la explicación para nuestros resultados, 
aunque otros estudios si han observado la in-
fl uencia de este factor, como un riesgo poten-
cial (Aguirre et al. 2013).

5.2.5 En relación a la pérdida ósea 
asociada a la enfermedad 
periimplantaria

Durante muchos años la pérdida ósea periim-
plantaria fue utilizada como criterio de éxito, 
aceptando una mayor pérdida ósea periim-
plantaria durante el primer año inferior a 1.5 
mm y por debajo de 0.2 mm al año, en los 
años sucesivos (Albrektsson et al.1986). Estos 
criterios aún  siguen siendo aceptados, aun-
que la utilización de implantes con cambios 
de plataforma y la mejora en los ajustes mar-
ginales de las prótesis, hacen que estas me-
didas puedan variar considerablemente cues-
tionando la fi abilidad de este factor (Lambert 
et al. 2009, Prospert et al. 2009, Laurell & 
Lundgren 2011).

La pérdida de hueso a los 12 meses de fun-
ción en los implantes de nuestro estudio con 
superfi cie rugosa, microrroscas y cambio de 
plataforma, ha sido estimada en condiciones 
de salud por algunos autores en 0,12 ± 0,17 
mm (Peñarrocha et al. 2013).

En sistemas de implantes con  características 
similares otros autores (Arvidson et al. 1998, 
Astrand et al. 1999, Norton 2004, Cecchina-
to et al. 2004, Wennstrom et al. 2005) han 
estimado alteraciones óseas entre 0,02 mm y 
0,4 mm.

Para otros sistemas de implantes y en este mis-
mo tipo de pacientes “periodontalmente esta-
bles”, se consideran normales unas pérdidas 
óseas medias comprendidas entre 0,1 y 1,6 
mm, durante los primeros años de carga fun-
cional (Quirynen et al. 1992, Behneke et al. 
1997, De Bruyn et al. 2001, Astrand et al. 
2002, Rocci et al. 2003, Glauser et al. 2003, 
Bergkvist et al. 2004). 

Wennström et al. (2004), en implantes de su-
perfi cie rugosa colocados en pacientes con 
periodontitis crónica del adulto, tratados pre-
viamente a la instalación de las fi jaciones e 
incluidos en un protocolo de mantenimiento, 
observaron una reducción media de 0,33 mm 
durante el primer año en función. 
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Es interesante mencionar el estudio de Men-
gel & Flores-de-Jacoby (2005), en el que se 
compararon los resultados obtenidos en dife-
rentes implantes y aplicados a tres grupos de 
pacientes: pacientes periodontalmente sanos, 
pacientes tratados previamente de periodonti-
tis crónica del adulto y aquellos que presenta-
ban una periodontitis agresiva generalizada. 
Las pérdidas medias del nivel óseo al año fue-
ron respectivamente de 0,58 mm, 0,68 mm y 
0,83 mm, incrementándose a los tres años en 
0,12 mm, 0,18 mm y 0,31 mm para los di-
ferentes grupos. Este estudio demostraría que 
no solo la periodontitis es un factor de riesgo 
para la pérdida de inserción, sino que el tipo 
de periodontitis también puede tener un efecto 
sobre la misma.  

En varios estudios previos realizados por el 
grupo de la UPV/EHU, sobre pacientes con 
antecedentes de enfermedad periodontal cró-
nica y que sirvieron de apoyo para nuestro 
trabajo de Tesis Doctoral, observamos que se 
producían pérdidas de 0,62 mm cuando los 
pacientes no acudían a mantenimiento, y de 
0,16 mm cuando se trataba de pacientes in-
troducidos en programas de terapia periodon-
tal de apoyo (Vallejo et al. 2008, Aguirre et 
al. 2013). 

En este estudio hemos podido observar unas 
pérdidas óseas medias de 0,22 mm al fi nal  
del año de función y unas pérdidas máximas 
acumuladas desde el momento de la coloca-
ción de las fi jaciones de 0,75 mm. Esto nos 
indica que durante este periodo inicial y como 
consecuencia del traumatismo quirúrgico, 
el biotipo u otros factores, se ha producido 
una remodelación ósea primaria registrada 
de 0,53 mm. Estos datos son acordes a lo 
referenciado en la literatura (Wennström et 
al.2004, Vallejo et al. 2008) en pacientes 
con antecedentes de enfermedad periodon-
tal y sometidos a mantenimiento y portadores 
de implantes de similares características a las 
de nuestro estudio y bastante inferiores a lo 
observado por otros autores (Mengel & Flo-
res-de-Jacoby 2005), con diferentes fi jaciones 
en el mismo tipo de pacientes. Esto nos indica, 
que el tipo de implante, también puede tener 

cierta implicación en la pérdida ósea. 

 De los treinta casos en los que observamos 
pérdida de hueso entre el momento de la car-
ga y los doce meses, ocho no se asociaron 
a sangrado al sondaje, lo que puede expli-
carse como una remodelación ósea secunda-
ria, mientras se establece el espacio biológico 
(Cochran 1997). En estos 8 casos se observó 
cierta infl amación sin llegar a ser patológica, 
confi rmando lo referenciado por Cecchinato 
et al. (2008). En 8 casos también se revirtió 
la situación clínica de infl amación y sangrado 
(uno de ellos con pérdida de hueso de sopor-
te) a estado de salud a los doce meses, lo que 
podría responder a la reversibilidad de estas 
patologías, al menos en sus estadíos iniciales 
si están incluidos en protocolos de terapia de 
mantenimiento (Lang & Berglundh 2011, Salvi 
et al. 2012).

5.3
En relación con la re-
habilitación protésica 
y la presencia de la 
enfermedad periim-

plantaria

Algunos autores (Esposito et al. 1998, Ber-
glundh et al. 2002, Herrmann et al. 2005) 
han observado una mayor gravedad de pato-
logía periimplantaria en el caso de la rehabi-
litación con sobredentaduras en comparación 
con prótesis fi jas o coronas unitarias. Al igual 
que nosotros, lo hemos observado en nuestro 
estudio. Esto podría deberse a la reabsorción 
ósea severa que normalmente suelen presen-
tar los pacientes en este tipo de tratamientos 
(Esposito et al. 1998). Sin embargo, en otros 
estudios (Pikner et al. 2009) son las prótesis 
completas fi jas las que con frecuencia pre-
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sentan una mayor pérdida de hueso. Otros 
(Blanes et al. 2007) en cambio, no llegan a 
encontrar diferencias entre las diferentes pró-
tesis.

En cualquier caso, el tipo de rehabilitación 
protésica de los pacientes sometidos a implan-
tes es importante, ya que las prótesis poco hi-
giénicas favorecen la acumulación de placa 
y el desarrollo de las enfermedades periim-
plantarias (Serino & Sttröm 2009). Si se tiene 
en cuenta que el tamaño de las bacterias es 
inferior a 10 micras y que las tolerancias pro-
tésicas superan con frecuencia  las 20 micras 
(Binon et al. 1992), sería lógico pensar que 
la mayor fi ltración se produce en las prótesis 
ferulizadas fi jas por el desajuste que se pue-
de ocasionar, o el excesivo material protéti-
co (Serino & Sttröm 2009). Por todo ello, y 
los protocolos de mantenimiento son inclusive 
más importantes en estos casos. 

5.4
En relación con los 

datos 
citológicos y la 
enfermedad 

periimplantaria

La escasez de estudios que evalúan el uso 
de la citología oral por raspado como medio 
diagnóstico en la patología periimplantaria,  
hace que sea difícil poder establecer compa-
raciones con nuestros resultados. Únicamente 
tres estudios han evaluado la citología exfolia-
tiva alrededor de los implantes dentales. El pri-
mero, fue el de  Tetsch & Schone (1976) sobre 
implantes de lámina, por lo que no es compa-
rable a la implantología actual. Posteriormen-
te, Olmedo et al. (2013), observaron la pre-
sencia de trazas de metal concentrándose en 

las células acidófi las de los estratos superfi cia-
les y en los macrófagos de los pacientes con 
patología periimplantaria. El único estudio 
que puede ser relacionado con el que hemos 
realizado, es el de  Alberta et al. (2014). Sin 
embargo, las diferencias metodológicas en la 
toma y procesado de las muestras, y el hecho 
de no ser un estudio prospectivo, hacen que 
tan sólo puedan compararse algunos resulta-
dos. Por todo ello, hemos decidido comparar 
y discutir nuestros resultados, principalmente 
con los hallazgos citológicos que algunos au-
tores (Carraro 1965, Rusu et al. 1973, Ce-
ballos & Plata 1987) han observado  en las 
patologías periodontales.

En la década de los 60, Lange & Camilleri 
(1967) revisaron en detalle la aplicación de la 
citología para el diagnóstico de las condicio-
nes orales no neoplásicas, y fue Stahl (1967) 
quien observó que los cambios metabólicos, 
genéticos y nutricionales afectaban al epitelio 
de la mucosa oral y podían ser visualizados 
mediante citología exfoliativa.

En una encía clínicamente “sana” los extendi-
dos citológicos aparecen limpios, las células 
en su mayoría son eosinófi las en forma de es-
camas anucleadas o con núcleos picnóticos, 
con escasez o ausencia de leucocitos y muy 
pocas bacterias fundamentalmente cocos y 
bacilos gram positivos (Carraro et al. 1965, 
De Boever et al. 2006, Fürst et al. 2007, Al-
bertini et al. 2015). Similares observaciones 
también fueron registradas por Alberta et al. 
(2014).

En este estudio hemos podido observar, como 
en el momento de la colocación de los im-
plantes se recogía una cantidad de material 
moderada, con escasa presencia de detritus, 
sin células infl amatorias en el 86,4% de los ex-
tendidos, y una microbiota muy escasa forma-
da por cocos y bacilos. Las células epiteliales 
presentes eran escamas o paraqueratósicas 
en su mayoría orangeofílicas. Estos datos cito-
lógicos fueron extensibles a la mucosa periim-
plantaria en salud en el resto de los momentos 
del estudio y constituyen el patrón comparati-
vo. Estas observaciones son lógicas, ya que 
en este momento la mucosa está intacta, y los 
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pacientes acudieron a sus citas con normali-
dad antes de la colocación de los implantes 
dentales.

Tras la cirugía, se produce un aumento de los 
leucocitos y bacterias, pudiendo aparecer cé-
lulas epiteliales de los estratos profundos para-
basales. A los catorce días podemos observar 
una disminución de las células epiteliales inter-
médias, y a los treinta días el aspecto citoló-
gico será similar al del preoperatorio, al igual 
que ocurre con las células infl amatorias (Miller 
et al. 1951, Manne 1965, Stahl 1967). 

En los procesos infl amatorios de la mucosa 
que rodea los dientes  se van a generar fenó-
menos de necrosis celular, aumento de poli-
morfonucleares neutrófi los y de eritrocitos. A 
nivel nuclear se puede ver picnosis, cariorrec-
sis y desestructuración de la arquitectura inter-
na del núcleo y del citoplasma  (Koss 1961).

En nuestro estudio se observó durante la ci-
catrización tras la inserción de los implantes 
o tras la segunda cirugía y la colocación de 
las coronas, un ligero incremento de neutrófi -
los, de hematíes y microbios. La presencia de 
cocos y bacilos fue mayoritaria pero comenza-
ron a verse fi guras complejas como mazorcas, 
bacterias fusiformes y elementos fúngicos. Las 
células epiteliales variaron, pasando a ser es-
casas las cornifi cadas y aumentando las para-
queratósicas, apareciendo células intermedias 
en el 92,8% de los preparados. Estas observa-
ciones lo que nos están indicando, es que en 
estos momentos, durante la cicatrización del 
tejido se va a producir un mayor metabolismo 
de las capas más profundas, el aumento de 
microbios de debe a la difi cultad de realizar 
una correcta higiene por parte del paciente.

Teniendo en cuenta el estudio histomorfomé-
trico y citomorfológico del epitelio de jóvenes 
sin enfermedad gingival de Lange (1965), Sta-
hl (1967), propuso que la citología exfoliativa 
podría ser un método  para valorar la enfer-
medad en las encías, debido a que la gingi-
vitis era un proceso de carácter básicamente 
infl amatorio, y que en la citología se deberían 
observar hallazgos que indicasen infl amación. 
En muchos aspectos, las características clíni-

copatológicas de la mucositis periimplantaria, 
son similares a las de la gingivitis periodonta-
les e incluyen síntomas clínicos de infl amación 
como tumefacción y enrojecimiento (Zitzmann 
& Berglundh 2008). Sin embargo, la coloniza-
ción bacteriana del surco periimplantario no 
implica necesariamente el desarrollo de una 
enfermedad si no existe un desequilibrio y una 
respuesta inmune (Lang & Berglunh. 2011).

El acúmulo de placa  comienza a lo treinta mi-
nutos de la exposición del implante y a las tres 
semanas provoca una respuesta infl amatoria 
con migración del infi ltrado leucocitario a tra-
vés del epitelio de unión generando una lesión 
en el tejido conectivo (Berglundh et al. 1992, 
Pontoriero et al. 1994). A los tres meses la 
migración apical del tejido infl amatorio es tres 
veces superior a la observada en los dientes 
y a los seis meses se establece la lesión (Zitz-
mann et al. 2001) muy superior en la mucosa 
periimplantaria (Carcuac et al. 2013). En esta 
situación se puede observar un aumento de 
osteoclastos de células plasmáticas, macrófa-
gos y leucocitos polimorfonucleares neutrófi los 
(Lindhe et al. 1992, Shou et al. 1993, Car-
cuac & Berglunh. 2014). 

Alberta et al. (2014), realizaron un estudio 
sobre 60 pacientes portadores de implantes, 
divididos en dos grupos: individuos con ma-
los hábitos higiénicos o personas con buena 
higiene oral. Utilizaron una técnica con obten-
ción del material citológico de la zona sulcular 
(liquido crevicular) mediante un microcepillo 
(microbrush). En el primer grupo observaron 
una disminución de cocos y un aumento de 
los microbios fusiformes y las levaduras. Este 
grupo presentó   un alto número de leucocitos 
necróticos, con gran presencia de eritrocitos 
y disminución de las células epiteliales de los 
estratos más superfi ciales con un  incremento 
de células basófi las.

En nuestro trabajo, pudimos observar como 
clínicamente el índice de placa no fue un dato 
infl uyente entre los diferentes grupos de estu-
dio, y tampoco se observó su infl uencia en la 
variable microbiota durante los momentos 4 
y 5 del estudio. La respuesta probablemente 
esté en el protocolo de mantenimiento que 

discusion



158

fue aplicado por igual en todos los grupos, 
la buena cooperación por parte del paciente, 
y el limitado periodo de nuestra evaluación. 
Sin embargo, si hemos podido recoger datos 
interesantes relativos a la presencia de micro-
biota que fue  menor en los implantes sanos 
y mayor en los que mostraban mucositis (p = 
0,042), y muy signifi cativa, la presencia de 
mazorcas (p = 0,016) y otras formas bacila-
res (p = 0,006) entre los casos sanos y los 
que mostraban periimplantitis a los doce me-
ses de estudio. En el 59,1% de los extendi-
dos con periimplantitis se observaron en un 
grado  moderado, mientras que en el grupo 
en estabilidad periodontal fueron inferiores los 
porcentajes (34,1% y 31,7%). Se registraron 
también diferencias signifi cativas entre los ca-
sos de mucositis y periimplantitis en relación 
con la presencia de microbios fusiformes (p 
= 0,0013). Estos resultados corroboran lo ob-
servado por Alberta et al. (2014) y nos pue-
de hacer pensar que la presencia de este tipo 
de bacterias podría estar relacionado con el 
paso de mucositis a periimplantitis. En nuestro 
estudio también hemos observado un aumento 
signifi cativo de cocos y bacilos en los casos 
con mucositis como ya observaron Rusu et al. 
(1973) y Ceballos & Plata en (1987), en pa-
cientes con periodontitis. 

Estos autores (Rusu et al. 1973, Ceballos & 
Plata 1987), también observaron la presen-
cia de microorganismos colonizando células 
epiteliales, además de presentar elementos 
levaduriformes, en función de la gravedad de 
la enfermedad periodontal.  Nosotros hemos 
podido observar como a medida que se agra-
va la patología periimplantaria, aumenta el 
número de células colonizadas por bacterias, 
siendo signifi cativo cuando se comparan los 
implantes en salud y los que presentaban peri-
implantitis (p = 0,031). Este aumento en el M 
6 lo consideramos normal, ya que al aparecer 
un mayor número de microbios, la facilidad 
para colonizar las células aumenta.

Carraro (1965) realizó citologías exfoliativas 
en 102 pacientes con enfermedad periodon-
tal, en todos los extendidos se observó un as-
pecto sucio, con gran cantidad de leucocitos 

degenerados, numerosas colonias microbia-
nas y desintegración celular intensa. En los 
pacientes sanos (grupo control), observaron 
preparados “limpios” con leucocitos escasos 
o ausentes y muy pocas bacterias. Observa-
ciones que también pudieron corroborar pos-
teriormente otros autores (Rusu et al. (1973), 
Ceballos & Plata (1987). Los resultados citoló-
gicos obtenidos en la enfermedad periodon-
tal por Carraro (1965), Rusu et al. (1973) y 
Ceballos & Plata (1987), son similares a los 
que hemos podido observar en las muestras 
citológicas de implantes con periimplantitis y 
mucositis en los que se observaron diferencias 
signifi cativas respecto al grupo en salud (p = 
0,0017 y p = 0,018).

Aunque la patología periimplantaria se ha re-
lacionado con bacterias al igual que la enfer-
medad periodontal, y también con reacciones 
a cuerpo extraño (Albrektsson et al. 2012, 
Olmedo et al. 2013), con presencia de bac-
terias coliformes, estreptococos y estafi lococos 
(Mombelli et al. 2011). No obstante, es la 
respuesta inmunitaria del huésped la que va 
a establecer las diferencias entre ambas pa-
tologías (Berglundh et al. 2011). El infi ltrado 
infl amatorio en las lesiones periimplantarias 
puede ser de cuatro a seis veces superior al 
de la periodontitis y con una relación inversa 
respecto a la pérdida ósea, aumentando la 
densidad de células plasmáticas, macrófagos 
y leucocitos polimorfonucleares (Carcuac et 
al. 2013). Esta presencia de células infl ama-
torias, fundamentalmente polimorfonucleares 
neutrófi los y la ausencia de una banda de te-
jido conectivo capaz de encapsular la lesión 
periimplantaria, explican la rápida progresión 
respecto a las lesiones periodontales (Hultin et 
al. 2002, Berglundh et al. 2004 Carcuac & 
Berglundh (2014). 

En nuestro estudio se registró como en el 
72,7% de los casos diagnosticados clínica-
mente de periimplantitis existía un infi ltrado 
infl amatorio abundante que estaba compuesto 
fundamentalmente por PMN, como ya obser-
varon otros autores (Tetsch & Schone 1976, 
Olmedo et al. 2013, Alberta et al. 2014). 
La presencia de células infl amatorias fue sig-
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nifi cativa  entre los implantes con mucositis 
y periimplantitis respecto a los implantes en 
salud en salud (p = 0,000 y p = 0,000 res-
pectivamente). Hemos podido observar como 
a partir de los ocho meses comenzaron a ser 
signifi cativas estas diferencias, aún cuando el 
índice de placa se mostró escaso o moderado 
en el 77,3% de los casos de periimplantitis. 
Esto puede ser un indicativo de una respuesta 
inmune y/o adaptativa del paciente ante una 
nueva situación.

La presencia de hematíes también fue signifi -
cativa (P = 0,000) a partir del cuarto mes en 
los casos de mucositis y en el octavo se suma-
ron también en los casos de periimplantitis (p 
= 0,002) para continuar así hasta el fi nal del 
estudio.

La explicación podría ser esa respuesta ante 
un estímulo o un cuerpo extraño, a pesar de 
ser el implante un objeto biocompatible (Mom-
belli et al. 2011, Albrektsson et al. 2012, Ol-
medo. 2013). Aunque Ferreira et al. (2006), 
ya afi rmaron que con índices de placa o de 
sangrado por encima del 30% la presencia de 
enfermedad periimplantaria puede ser mayor. 
Por lo tanto, es posible que la presencia de 
placa aunque moderada, pueda ser también 
la causa.

Tetsch  & Schone en (1976)  y Alberta et al. 
(2014) en implantes dentales y de Carraro et 
al.  (1965), Rusu et al. (1973) y Ceballos & 
Plata. (1987) en pacientes con enfermedad 
periodontal ya observaron se producía un 
aumento de las células de los estratos inter-
medios. 

En nuestro estudio las células epiteliales de los 
estratos intermedios aumentaron considerable-
mente durante la cicatrización de los tejidos 
periimplantarios, a partir de aquí fueron dis-
minuyendo y volviendo a parámetros cerca-
nos al de la mucosa normal. Sin embargo, la 
presencia de células paraqueratósicas fue sig-
nifi cativa en presencia de enfermedad periim-
plantaria. Esto puede tener su explicación en 
un aumento de la función de las células de las 
capas más profundas y por consiguiente, una 
menor queratinización, ya que en los grupos 

sanos no sucedió así y la presencia de células 
cornifi cadas se observaron dentro de los pará-
metros habituales de una mucosa normal.

5.5
En relación con el diag-

nóstico clínico y citológico 
de la enfermedad peri-
implantaria y las varia-
bles de segmentación

En nuestro estudio hemos visto como el géne-
ro del paciente no estaba relacionado con la 
enfermedad periimplantaria como corroboran 
otros autores (Rinke et al. 2011), a pesar de 
que hemos observado un mayor número de 
implantes asociados a periimplantitis en los 
hombres en el M 6 (n = 14) que en las muje-
res (n = 8), como ya observaron  Ferreira et al. 
(2006) y Koldsland et al. (2011).

A nivel citológico tampoco se observaron di-
ferencias entre hombres y mujeres, ya que la 
presencia de células infl amatorias o de hema-
tíes en los extendidos, fue similar en los dife-
rentes momentos del estudio.

La escasa higiene oral y el acúmulo de placa 
entorno a las fi jaciones se ha asociado desde 
hace mucho tiempo con las patologías periim-
plantarias (Lindhe et al. 1992, Ferreira et al. 
2006, Serino & Sttröm 2009). Sin embargo, 
en este estudio no fue infl uyente en ningún mo-
mento del estudio. La aplicación de un proto-
colo de Terapia Periodontal de Apoyo (Salvi et 
al. 2017) o la escasa duración del periodo de 
evaluación, podría ser la explicación.  

La difi cultad en la cicatrización de los tejidos 
blandos  que presentan los pacientes fumado-
res (Lindquist et al. 1997), debido a la pre-
sencia de toxinas, al aumento de temperatura 
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o al menor aporte sanguíneo junto a las alte-
raciones en la respuesta del sistema inmuni-
tario, entre otros (Qian et al. 2012), pueden 
favorecer la pérdida de hueso y la pérdida de 
implantes a largo plazo (Lindquist et al. 1996, 
Baelum & Ellegaard, 2004, Gruica et al. 
2004, Karoussis et al. 2004, Galindo-Moreno 
et al. 2005, Fransson et al. 2008, Koldsland 
et al. 2009, Vercruyssen et al. 2010, Stoker et 
al. 2012, Clementini et al. 2014). El consumo 
de tabaco también va a facilitar la aparición 
de patologías periimplantarias (Haas et al. 
1996, Baelum & Ellegaard 2004, Gruica et 
al. 2004, Roos-Jansåker et al. 2006c, Frans-
son et al. 2008, Heitz-Mayfi eld 2008, Lindhe 
et al. 2008, Rinke et al. 2011, Ferreira et al. 
2015, Turri et al. 2016).

En nuestro estudio hemos observado que los 
pacientes fumadores de más de 10 cigarrillos 
eran más propensos a padecer periimplanti-
tis  que aquellos que no fumaban.  Se obser-
varon diferencias a partir del cuarto mes de 
estudio y que se fueron incrementando has 
el fi nal del estudio. De tal manera, que en 
más 90% de los implantes ubicados en con-
sumidores de tabaco se observó infl amación, 
sangrado y pérdida ósea, es decir, mostraron 
patología periimplantaria. Sin embargo, tan 
sólo el 15,5% de los implantes ubicados en 
no fumadores fueron diagnosticados de peri-
implantitis. Un resultado importante fue como 
tan sólo una de las siete fi jaciones  ubicadas 
en exfumadores se asoció a patología periim-
plantaria. Además, a nivel citológico hemos 
observado cómo se vieron diferencias estadís-
ticamente signifi cativas prácticamente  desde 
el primer momento en los pacientes fumadores 
produciéndose un incremento paulatino de 
células infl amatorias desde el M 4, asocián-
dose a eritrocitos en el M 5 y  presentando el 
91,6% de las fi jaciones el grado 3B, es decir, 
la presencia abundante de PMN, de hematíes 
y de bacterias que además se asociaron clíni-
camente a pérdidas de hueso. Sin embargo, 
en los pacientes exfumadores se observó en el 
42,9% de las fi jaciones. 

Estos resultados podrían indicarnos como el 
consumo de tabaco, puede favorecer el paso 

de la mucositis a la periimplantitis, y como si 
se cesa el hábito de fumar disminuye el riesgo 
de padecer periimplantitis.

En relación con los pacientes consumidores 
de alcohol la evidencia es limitada (Heitz-Ma-
yfi eld, 2008, Lindhe et al. 2008) y aunque se 
puede asociar este factor a la difi cultad en la 
cicatrización o infecciones postoperatorias o 
mala higiene, algunos autores (Galindo-More-
no et al. 2005) también han observado pér-
didas óseas en consumidores habituales de 
alcohol. 

En este grupo de pacientes se dieron diferen-
cias signifi cativas a partir de los cuatro meses 
de función de los implantes entre el grupo de 
consumidores de alcohol habituales y que pre-
sentaban patología  y los que no consumían y 
estaban en salud periimplantaria. A los doce 
meses, el 69,2% de los implantes colocados 
en este grupo de pacientes presentaron signos 
claros de periimplantitis, mientras que en los 
no consumidores se observaron en un 13% de 
las fi jaciones. 

También se observaron diferencias signifi cati-
vas a nivel citológico a partir de los cuatro 
meses, y fueron aumentando de tal manera 
que en el M 6 el 92,3% de los consumidores 
habituales presentó eritrocitos asociados a cé-
lulas infl amatorias frente a un 58 % de los que 
no consumían alcohol.

La explicación de que estos resultados son si-
milares a los de los pacientes fumadores, no es 
otra que todos los pacientes fumadores de más 
de 10 cigarros también consumían alcohol de 
forma habitual, lo cual nos indica que la aso-
ciación tabaco y alcohol incrementa el riesgo 
de sufrir enfermedades periimplantarias. 

Existe evidencia científi ca de que algunas en-
fermedades sistémicas como la diabetes pue-
den ser un factor de riesgo en relación con 
de pérdida ósea o que pueden favorecer la 
aparición de mucositis y de periimplantitis 
(Ferreira et al. 2006, Turri et al. 2016). Sin 
embargo, en otras enfermedades como la os-
teoporosis existen datos contradictorios, de tal 
modo que algunos encuentran sutiles relacio-
nes (Guobis et al. 2016) mientras que otros 
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no (Mombelli & Cionca. 2006). También se 
han relacionado a los pacientes con antece-
dentes de enfermedad cardiovascular con 
la patología periimplantaria (Renvert et al. 
2014). Anteriormente estos autores (Renvert 
et al. 2012) ya  encontraron diferencias entre 
pacientes sanos y sistémicamente comprometi-
dos, en relación a la presencia de mucositis y 
periimplantitis. Del mismo modo, Gurgel et al. 
(2016) recientemente relacionaron la enfer-
medad periimplantaria con los pacientes que 
tomaban algún tipo de medicación.   

En nuestro estudio, de los 12 pacientes diag-
nosticados de periimplantitis nueve estaban 
medicados y padecían alguna enfermedad 
sistémica. Aparecieron diferencias signifi cati-
vas entre los pacientes que padecían enferme-
dades sistémicas o que tomaban algún tipo de 
medicación y presentaban un cuadro patoló-
gico periimplantario  y los que estaban sanos 
o no medicados y que presentaban la mucosa 
periimplantaria en salud. 

Estos resultados sugieren que la toma de medi-
cación y la presencia de patologías sistémicas 
podrían ser factores infl uyentes en el paso mu-
cositis a periimplantitis. 

A nivel citológico pudo observarse, tanto en 
el grupo con enfermedades sistémicas como 
en los consumidores de fármacos, un aumen-
to evolutivo de células infl amatorias que fue 
signifi cativo a los ocho meses mostrando su 
mayor expresión en su asociación a hematíes 
que llegó a ser del 57,3% de los extendidos 
en el grupo con patología frente al 30.9% del 
no patológico.

La asociación que existe entre la enfermedad 
periimplantaria y los pacientes con un historial 
previo de periodontitis  ha sido observada en 
diferentes estudio (Karoussis et al. 2003,  Evian 
et al. 2004, Ferreira et al. 2006, Heitz-May-
fi eld, 2008, Lindhe et al. 2008, Koldsland et 
al. 2009, Koldsland et al. 2011, Ormianer & 
Palti 2012).   

Sgolastra et al. (2015) en un metaanálisis re-
ciente señalan que los pacientes con antece-
dentes de enfermedad periodontal muestran 
un mayor riesgo de pérdida de implantes 

respecto a los pacientes que no la presenta-
ban (RR: 2,17, IC del 95%: 1,51-3,12, P < 
0,0001).

Cuando el protocolo de mantenimiento no es 
el adecuado o no se sigue, aumenta el riesgo 
de patología periimplantaria y de  pérdida 
de implantes (Rocuzzo et al. 2010), mientras 
que si se realizan terapias adecuadas a cada 
paciente, prácticamente no existen diferen-
cias con respecto a pacientes en condiciones 
de salud (Mengel & Flores-de-Jacoby 2005, 
Quirynen et al. 2007, Rinke et al. 2011). Un 
programa de mantenimiento es la clave para 
mejorar el pronóstico a largo plazo (Rocuzzo 
et al. 2012).

En nuestro estudio en pacientes con antece-
dentes de enfermedad periodontal, de los 
doce pacientes que presentaron algún caso 
de periimplantitis, tres tenían antecedentes 
de periodontitis agresiva generalizada  y en 
nueve fi jaciones de las once que portaban se 
observó infl amación, sangrado y pérdida de 
hueso de soporte. Siendo esta variable sig-
nifi cativa a los doce meses, corroborando el 
estudio realizado por Mengel  &  Flores-de-Ja-
coby. (2005) y lo observado por otros autores 
(De Boever et al. 2009, Monje et al. 2014). 
Estos resultados nos indican como este factor 
de riesgo, es potencialmente dañino para el 
tejido periimplantario.

5.6
En relación con el 

diagnóstico clínico y 
citológico de la 
enfermedad 

periimplantaria

Las diferencias de morfología de la mucosa 
periimplantaria y la falta de transmisión de luz 
a través del metal del implante pueden enmas-
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carar signos visibles de infl amación, por eso 
la evaluación de la mucositis periimplantaria 
siempre debe incluir la búsqueda de sangrado 
durante el sondaje (Lang & Berglundh, 2011). 
La necesidad de realizar un sondaje correcto 
es fundamental en el diagnóstico clínico actual 
de la EPI, ya que no existe ningún método ob-
jetivo, ni certeza diagnóstica (Baelum  & lópez 
2003). Los valores del sangrado al sondaje 
pueden ser variables en función de la presión 
ejercida o de la presencia de aditamentos 
protéticos (Serino et al. 2013), lo que puede 
generar falsos positivos (Gerber et al. 2009). 
En muchos casos, es fundamental retirar las 
prótesis para poder realizar correctamente el 
sondaje y obtener mediciones en diferentes 
puntos y poder monitorizar los tejidos peri-
implantarios (Algraffee et al. 2012). Por otra 
parte, se sabe que existe riesgo en la acción 
de atornillar y desatornillar los aditamentos 
protéticos, sobre todo en implantes con inser-
ción profunda (Abrahamsson et al. 1997). En 
nuestro estudio hemos observado como en 2 
de los implantes diagnosticados clínicamente 
de periimplantitis y en 2 de mucositis, citológi-
camente no se observó presencia signifi cativa 
de hematíes, lo que podría ser explicado por 
realizar una excesiva presión en el sondaje, 
corroborando lo observado por  Gerber et al. 
(2009). No obstante, a nivel citológico tam-
bién se observaron 5 casos con presencia 
abundante de células infl amatorias, 3 de ellos 
asociados a hematíes, que pasaron clínica-
mente desapercibidos y que podrían tratarse 
de casos de mucositis en sus estadíos más ini-
ciales. A estos dos grupos de casos, los hemos 
considerado como falsos negativos y falsos 
positivos citológicos al considerar el diagnósti-
co clínico como referencia (gold standar) en la 
detección de esta patología. 

La alta concordancia observada entre el diag-
nóstico clínico y el citológico con una  sensi-
bilidad del 94% y una especifi cidad del 93%, 
nos hace pensar en la validez de este método 
diagnóstico en el campo de la implantología 
oral y la EPI.

El análisis de todos los extendidos citológi-
cos realizados en las diferentes situaciones 

periimplantarias y en los distintos momentos 
del estudio, nos ha permitido reconocer di-
ferencias signifi cativas entre los implantes en 
salud, los que presentaban periimplantitis y 
los que mostraban mucositis. Sin duda, es en 
esta última patología de la mucositis donde 
debemos focalizar nuestra atención, ya que 
al ser una situación reversible al menos en sus 
estadíos iniciales  (Salvi et al. 2012, Meyer et 
al. 2016), el diagnostico citológico puede ser 
de ayuda para la monitorización del paciente 
en las citas de mantenimiento y para preve-
nir la aparición de cuadros más graves. La 
adopción de medidas preventivas primarias 
y secundarias para el control de los factores 
de riesgo, parece ser el camino a seguir para 
disminuir la prevalencias de las enfermedades 
infl amatorias periimplantarias (Jepsen et al. 
2015, Tonetti et al. 2015, Renvert et al. 2015, 
Salvi et al. 2017).

Debemos señalar que pese a existir diferencias 
a nivel citológico entre los tejidos periimplan-
tarios sanos, con mucositis  y con periimplan-
titis, el análisis citológico oral por raspado no 
deja de ser un método subjetivo, al igual que 
el sondaje periodontal. Sin embargo, la citolo-
gía periimplantaria nos puede permitir obser-
var claramente los estadíos más precoces de 
la patología infl amatoria periimplantaria.

Son necesarios más estudios prospectivos, lon-
gitudinales y con mayores tamaños muestrales 
que nos permitan corroborar estos resultados 
y familiarizar el uso de esta metodología diag-
nóstica en el campo de la implantología den-
tal. 
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1. El análisis citológico por raspado de los tejidos 
periimplantarios muestra una evolución desde su 

colocación hasta los 12 meses de función. Durante este 
periodo se aprecia un incremento de células epiteliales, 
de células infl amatorias, de hematíes y de elementos de 
la microbiota.

2. Se reconoce una relación directa entre el diagnósti-
co clínico y el diagnóstico citológico de la enferme-

dad periimplantaria.

3. Al fi nalizar el estudio y tras 12 meses de función 
de los implantes se diagnosticó enfermedad peri-

implantaria en un 62,7%, correspondiendo el 42,7% a 
mucositis y el 20% a periimplantitis.

4. Se reconoce una relación signifi cativa de la enfer-
medad periimplantaria con un mayor índice gingi-

val, un mayor índice de sangrado y una mayor profundi-
dad de sondaje.

5. Se observa una relación signifi cativa entre la pre-
sencia de enfermedad periimplantaria y los ante-

cedentes de haber padecido una periodontitis agresiva, 
consumir tabaco, alcohol y fármacos.

6. No se reconoce una relación signifi cativa de la en-
fermedad periimplantaria con el índice de placa, el 

biotipo gingival, la cantidad de encía queratinizada, el 
tipo de prótesis colocada y la posición de los implantes.

7. La cantidad y calidad de las células epiteliales pre-
sentes en los extendidos citológicos periimplanta-

rios constituyen un dato citológico signifi cativo al fi nalizar 
nuestro estudio.

8. La presencia de una cantidad moderada o abun-
dante de hematíes en los extendidos citológicos 

está relacionada con el diagnóstico de enfermedad pe-
riimplantaria.

9. La existencia de una cantidad signifi cativa de célu-
las infl amatorias, preferentemente polimorfonuclea-

res neutrófi los, en los extendidos citológicos periimplanta-
rios está relacionada con el diagnóstico de enfermedad 
periimplantaria.

10.  La presencia de una cantidad elevada de microor-
ganismos y de algunas formas especiales en los 

extendidos citológicos periimplantarios, está relacionada 
con el diagnóstico de enfermedad periimplantaria.

11. El análisis citológico de los tejidos periimplanta-
rios es un método diagnóstico sencillo, incruento 

y útil para diagnosticar la presencia de enfermedad pe-
riimplantaria, mostrando una sensibilidad del 94% y una 
especifi cidad del 93%.Co
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